
i  

 

 

İSTANBUL ÜNİVERSİTESİ 

İSTANBUL TIP FAKÜLTESİ 

GENEL CERRAHİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

 
 

TİROİD PAPİLLER KARSİNOMUNDA PROFİLAKTİK SANTRAL BOYUN 

DİSEKSİYONUN NÜKS ÜZERİNE ETKİSİ 

 

 
 

 

 

 

 

Uzmanlık Tezi 

 

 

 

 

 

 

Dr. Niyaz SHADMANOV 

 

 

 

 

 

Danışman Prof. Dr. Fatih TUNCA  

Yardımcı danışman Op. Dr. Ahmet Yalın İŞCAN 

 

 

     İSTANBUL 

      2022 



i  

 

 

İSTANBUL ÜNİVERSİTESİ 

İSTANBUL TIP FAKÜLTESİ 

GENEL CERRAHİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

TİROİD PAPİLLER KARSİNOMUNDA PROFİLAKTİK SANTRAL BOYUN 

DİSEKSİYONUN NÜKS ÜZERİNE ETKİSİ 

 

 

 

 

Uzmanlık Tezi 

 

 

 

Dr. Niyaz SHADMANOV 

 

 

 

 

Danışman Prof. Dr. Fatih TUNCA  

Yardımcı danışman Op. Dr. Ahmet Yalın İŞCAN  

İSTANBUL 

2022



i  

 

i  

ÖNSÖZ 
 

 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı’ndaki 

ihtihas gördüğüm süre boyunca bilgi, beceri ve özgüvenimin gelişmesinde emeği geçen  

Genel Cerrahi Anabilim Dalı Başkanı Prof. Dr. Yaman TEKANT’a, tez danışmanım Prof. 

Dr. Fatih TUNCA’ya ve yardımcı tez danışmanım abim Op. Dr. Ahmet Yalın İŞCAN’a 

sonsuz teşekkür ederim. 

Asistanlık eğitimim süresince bilgisi, sevgisi ve engin tecrübeleriyle her zaman 

desteğini gördüğüm, mesleki  gelişmeme çok değerli katkıları olan Prof. Dr. Yasemin Giles 

ŞENYÜREK’e, Prof. Dr. Cemalettin ERTEKİN’e, Doç. Dr. Ali Fuat Kaan GÖK’e, Doç. Dr. 

Kürşat Rahmi SERİN’e, Doç. Dr. Metin KESKİN’e, Doç. Dr. İsmail Cem SORMAZ’a, Doç. 

Dr. İlker ÖZGÜR’e, Op. Dr. Cemil Burak KULLE’ye ve Op. Dr. Leman Damla ERCAN’a 

sonsuz saygılar eşliğinde şükranlarımı sunarım. 

Asistanlık süresince ailemden bile daha fazla vakit geçirdiğim, eğitim sürecime güzel 

anılar katan ve cerrahi branşının tüm zorluklarına rağmen motivasyonumu her zaman 

korumamı sağlayan tüm asistan abilerime, asistan arkadaşlarıma, hemşire arkadaşlarıma ve 

tüm yardımcı sağlık personellerine teşekkür ederim. 

En önemlisi de tanıdığım ilk günden bu yana hep yanımda olan, hayatımın her 

alanında en büyük destekçim, meslektaşım, yoğun çalışma temposu içinde yeterli vakit 

ayıramadığım sevgili eşim Dr. Shabnur MIRZAYEVA'ya, iki cerrahın evladı olarak bize 

zorlu yolda eşlik eden oğlum Ayaz’a ve bugünlere gelmeme vesile olan, sevgilerini her 

zaman yanımda hissettiğim annem Dilber SHADMANOVA’ya ve babam Milez 

SHADMANOV’a teşekkürlerimi sunarım. 

Saygılarımla, 

 

 

 

 

Dr. Niyaz SHADMANOV



i  

 

ii  

İÇİNDEKİLER

ÖNSÖZ.......................................................................................................................... i 

İÇİNDEKİLER............................................................................................................. ii 

KISALTMALAR..........................................................................................................iv 

ŞEKİLLER.....................................................................................................................v 

TABLOLAR.................................................................................................................vi 

ÖZET............................................................................................................................vii 

SUMMARY................................................................................................................ ix 

1. GİRİŞ..................................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER............................................................................................... 3 

2.1. TARİHÇE...................................................................................................... 3 

2.2. EMBRİYOLOJİ............................................................................................. 5 

2.3. ANATOMİ................................................................................................... ..6 

2.3.1. Damarları................................................................................................ 8 

2.3.2. Lenfatik drenajı....................................................................................... 9 

2.3.3. İnnervasyonu......................................................................................... 10 

2.3.4. Paratiroid Anatomisi............................................................................. 13 

2.4. FİZYOLOJİ.................................................................................................. 14 

2.5. TANI YÖNTEMLERİ................................................................................. 16 

2.5.1. Laboratuvar Yöntemler......................................................................... 16 

2.5.2. Radyolojik Yöntemler.............................................................................. 16 

2.5.3. Tiroid Biyopsisi (İİAB)............................................................................ 18  

2.6. TİROİD KANSERİ...................................................................................... 20 

2.6.1. Tiroid Papiller Karsinom...................................................................... 22 

2.6.2. Papiller Kanserin Alt Grupları.............................................................. 24 

2.6.3. Papiller Tiroid Kanserinde Prognozu Etkileyen Faktörler................... 25  



i  

 

iii  

2.7. TİROİD CERRAHİSİ.................................................................................. 26 

2.7.1. Cerrahi Teknik...................................................................................... 26 

2.7.2. Tiroid Cerrahisi Komplikasyonları....................................................... 27 

3. MATERYAL VE METOT.................................................................................. 30 

3.1. GEREÇ VE YÖNTEM................................................................................ 30 

3.2. İSTATİSTİKSEL ANALİZ......................................................................... 34 

4. BULGULAR....................................................................................................... 35 

5. TARTIŞMA......................................................................................................... 41 

6. SONUÇ................................................................................................................46 

7. KAYNAKLAR....................................................................................................47     

8. ÖZGEÇMİŞ......................................................................................................... 53       



i  

 

iv  

KISALTMALAR 
 

PTK: Papiller tiroid kanseri 

pSBD, pCND: Profilaktik santral boyun diseksiyonu  

sTg: Stimüle tiroglobulin 

ATA: Amerikan Tiroid Derneği 

SLNM: Santral lenf nodu metastazı 

USG: Ultrasonografi 

RLS: Rekürren laringeal sinir 

SLS: Superior laringeal sinir 

PTH: Paratiroid Hormon  

TPO: Tiroid Peroksidaz 

TSH: Tiroid Stimülan Hormon 

TRH: Tirotropin Salgılatıcı Hormon 

TSİ: Tiroid stimulan immunoglobulin  

BT: Bilgisayarlı tomografi 

MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme 

İİAB: İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi 

FTK: Foliküler tiroid karsinomu 

RAI: Radyoaktif iyot tedavisi 



i  

 

v  

ŞEKİLLER  

 

 

Şekil 1. Tiroid Bezi Embriyolojik Gelişimi       6 

Şekil 2. Rekürren Laringeal Sinir (RLS) ve Zuckerkandl Tüberkülü   7 

Şekil 3. Tiroid Bezinin Damar Yapısı       8 

Şekil 4. Boyun Lenf Nodu Seviyeleri       9 

Şekil 5. Rekürren Laringeal Sinirlerin Anatomisi      11 

Şekil 6. RLS İle İnferior Tiroid Arter Varyasyonları     12 

Şekil 7.  Superior Tiroid Arterle Süperior Laringeal Sinirle Anatomik İlişkisi  13 

Şekil 8. Paratiroid ve Rekürren Laringeal Sinir      14 

Şekil 9. Tiroid Hormon Üretimi Ve Negatif Geri Beslenme    15 

Şekil 10: Kocher  İnsizyonu         27



i  

 

vi  

TABLOLAR  
 

Tablo 1. Tiroid Nodülünde ATA Kılavuzuna Göre USG Malignite Kriterleri  17  

Tablo 2. Bethesda Sınıflaması        19 

Tablo 3. Tiroid Kanserleri         20 

Tablo 4. Tiroid Kanserlerinde TNM Sınıflaması (ATA kılavuzu-2015)   21 

Tablo 5. Tiroid Kanserlerinde Evreleme       22 

Tablo 6. Tiroid Kanserlerinde tedaviye yanıt (ATA kılavuzu-2015)   33 

Tablo 7. Demografik Veriler Ve Karşılaştırılması       35 

Tablo 8. Tümör Çapı Ve Karşılaştırılması       35 

Tablo 9. Agresif Histopatoloji ve Karşılaştırılması      36 

Tablo 10. Patolojik Özellikler ve Karşılaştırılması      36 

Tablo 11. Odak Sayısı         37 

Tablo 12. Santral Lenf Nodu Metastazı       38 

Tablo 13. Metastatik Lenf nodu Sayısı       38 

Tablo 14. Ameliyat Sonrası ve RAİ Sonrası Tg, Anti Tg ve RAİ Oranları   39 

Tablo 15. Gruplar Arası Komplikasyonların Karşılaştırılması    40 

Tablo 16. Tedaviye Yanıt ve Karşılaştırılması      40



i  

 

vii  

ÖZET  
 

Giriş: Papiller tiroid kanseri (PTK) tüm tiroid kanserlerinin yaklaşık %90 

kadarını oluşturur (1). Cerrahi tedavi sonrası prognozun olumlu olmasına ve 10 yıllık 

sağkalım oranı %90'ı geçmesine rağmen bölgesel lenf nodlarına yayılımı vakaların 

%80'i kadarında meydana gelmektedir (2-3). Lenf nodu metastazı PTK’da hastalığın 

rekürrensi, morbidite ve mortaliteyi artıran en önemli faktördür (4-5). Boyunda en 

sık lenf nodu metastazı yaptığı bölge %20-50 oranında santral kompartmandır (6). 

Klinik olarak santral bölge lenf nodu tutulumu olan hastalarda tedavi santral boyun 

diseksiyonudur. Servikal lenf nodu metastazı olmayan (cN0) hastalarda profilaktik 

ipsilateral santral boyun diseksiyonu (pSBD) yapılması konusunda ise literatürde ve 

güncel kılavuzlarda farklı görüşler mevcuttur (7). Bu çalışmada İstanbul Tıp 

Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı Endokrin Cerrahi Bölümünde PTK tanısı ile 

cerrahi uygulanmış hastalarda pSBD’nin hastalığın seyri üzerine etkisi araştırıldı.  

Gereç ve Yöntem: İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi 

Anabilim Dalı, Endokrin Cerrahi Servisinde Ocak 2010 ile Aralık 2020 tarihleri 

arasında PTK hasta dosyaları geriye dönük olarak tarandı. Çalışmaya tümör çapı 1-4 

cm arasında, lenf nodu metastazı olmayan ve birincil cerrahi olarak total tiroidektomi 

yapılan 718 hasta dahil edildi. Hastalar pSBD’u yapılan (Grup 1) ve yapılmayan 

(Grup 2) olarak iki gruba ayrıldı. Grup 1 ve Grup 2 sırasıyla 274 (%38,2) ve 444 

(%61.8) hastadan oluşmaktaydı. Demografik özellikler, tümör histopatolojisi (cerrahi 

sınır, tümörün bulunduğu lob ve lobdaki lokalizasyonu, tümörün fokalitesi, 

lenfovasküler invazyon, ekstrakapsüler yayılım) ve santral lenf nodu metastazı, RAI 

tedavisi, lokal nüks ve tedaviye yanıt iki grup arasında karşılaştırıldı. 

Bulgular: Demografik özellikler açısından iki grup arasında farklılık 
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görülmedi. Tümör boyutu her iki grupta da benzerdi (16,1±10,4 mm ve 15,4±12,5 mm, 

p=0,4). Agresif histopatolojik alt tipler Grup 1'de Grup 2'ye göre daha sıktı (%7,2 ve 

%3,8, p=0.03). Postoperatif sTg değerleri her iki grupta da benzerdi (7,5±57,5 ve 

6,7±31,6, p=0,1). Lokal nüks oranları arasında fark görülmedi (%0,018'e karşı %40,01, 

p=0,2). Adjuvan RAI oranı grup 1'de grup 2 ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha 

yüksekti (263 (74%) ve 259 (58%), p=0,001). Grup 1'de 79(%28) hastada santral LN 

metastazı görüldü. Grup 2'de 7(%0,1) hastada tesadüfi santral LN metastazı tespit 

edildi. Tedaviye tam yanıt açısından, iki grup arasında önemli bir fark 

görülmedi.(%95,6'ya ve %96,3). 

Tartışma: Papiller tiroid kanserinde lenf nodu metastazı, %80 oranlarına kadar 

görülür ve lokal nüks ile sağkalım açısından belirleyici ana faktördür. Preoperatif 

dönemde tespit edilmesindeki güçlükler profilaktik lenf nodu diseksiyonunu gündeme 

getirmektedir. Literatürlerde tiroidektomi ameliyatı esnasında pSBD’nun gerekliliğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Ancak çalışmamızda ipsilateral pSBD’nun nüks 

üzerine etkisi saptanmadı. Diseksiyon sonrası geçici hipoparatiroidizm daha yüksek 

görülse de, kalıcı hipoparatiroidizm ve rekürren sinir yaralanması açısından fark 

görülmedi. Birçok çalışmada fikir ayrılığı ve farklı sonuçların olması klinik olarak lenf 

nodu metastazı olmayan PTK’lı hastalarda pSBD'nin klinik faydasının olması tartışma 

konusu olmaya devam etmektedir. 

Sonuç: Klinik olarak N0 PTK hastalarında ipsilateral pSBD'nin tedaviye tam 

yanıt ve lokal nüks oranları üzerinde herhangi bir etkisi saptanmadı ancak bulgular bu 

hastalarda artmış RAİ tedavisi oranları ile sonuçlandı. 
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SUMMARY 

Introduction: Papillary thyroid cancer (PTC) constitutes approximately 90% of 

all thyroid cancers (1). Although the prognosis after surgical treatment is favorable and 

the 10-year survival rate exceeds 90%, spread to regional lymph nodes occurs in 80% 

of the cases (2-3). Lymph node metastasis is the most important factor increasing 

disease recurrence, morbidity and mortality in PTC (4-5). The most common lymph 

node metastasis in the neck is the central compartment with a rate of 20-50% (6). In 

patients with clinical central lymph node involvement, treatment is central neck 

dissection. There are different opinions in the literature and current guidelines 

regarding prophylactic ipsilateral central neck dissection (pCND) in patients without 

cervical lymph node metastasis (cN0) (7). In this study, the effect of pCND on the 

course of the disease was investigated in patients who underwent surgery with the 

diagnosis of PTC in the Department of Endocrine Surgery, Department of General 

Surgery, Istanbul Medical Faculty. 

Materials and Method: PTC patient files in Istanbul University, Istanbul 

Faculty of Medicine, Department of General Surgery, Endocrine Surgery Service 

between January 2010 and December 2020 were retrospectively reviewed. The study 

included 718 patients with tumor diameter of 1-4 cm, without lymph node metastasis 

and who underwent total thyroidectomy as primary surgery. The patients were divided 

into two groups as having pCND (Group 1) and not (Group 2). Group 1 and Group 2 

consisted of 274 (38.2%) and 444 (61.8%) patients, respectively. Demographic 

features, tumor histopathology (surgical margin, tumor location in the lobe and lobe, 

tumor focality, lymphovascular invasion, extracapsular spread) and central lymph 

node metastasis, RAI treatment, local recurrence and response to treatment were 

compared between the two groups. 
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Finding: There was no difference between the two groups in terms of 

demographic characteristics. Tumor size was similar in both groups (16.1±10.4 mm 

and 15.4±12.5 mm, p=0.4). Aggressive histopathological subtypes were more common 

in Group 1 than Group 2 (7.2% vs. 3.8%, p=0.03). Postoperative fTg values were 

similar in both groups (7.5±57.5 vs 6.7±31.6, p=0.1). There was no difference in local 

recurrence rates (0.018% vs. 40.01%, p=0.2). The rate of adjuvant RAI was 

significantly higher in group 1 compared to group 2 (263 (74%) vs. 259 (58%), 

p=0.001). Central LN metastasis was seen in 79 (28%) patients in Group 1. In Group 

2, incidental central LN metastases were detected in 7 (0.1%) patients. There was no 

significant difference between the two groups in terms of complete response to 

treatment (95.6% vs. 96.3%). 

Conclusion: Lymph node metastasis in papillary thyroid cancer is seen up to 

80% and is the main determining factor in terms of local recurrence and survival. 

Difficulties in detection in the preoperative period bring prophylactic lymph node 

dissection to the agenda. There are studies in the literature showing the necessity of 

pSBD during thyroidectomy surgery. However, no effect of ipsilateral pCND on 

recurrence was found in our study. Although transient hypoparathyroidism was 

higher after dissection, there was no difference in terms of permanent 

hypoparathyroidism and recurrent nerve injury. The clinical benefit of pCND in 

patients with PTC who do not have clinical lymph node metastases remains a matter 

of debate, as there are differences of opinion and different results in many studies. 

Results: Clinically, ipsilateral pCND had no effect on complete response to 

treatment and local recurrence rates in patients with N0 PTC, but the findings resulted 

in increased RAI treatment rates in these patients. 
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1. GİRİŞ 

Tiroid bezinin malign hastalıkları arasında ilk yeri papiller tiroid karsinomu 

almaktadır (PTK). Tüm tiroid kanserlerinin yaklaşık %85’ini kapsar (8-9) ve prognozu 

daha iyidir. Literatürlerde 10 yıllık sağkalım %95, 20 yıllık sağkalım ise %93 olarak 

gösterilmektedir (10-11). Hastalığa bağlı mortalite  ise %7 oranında karşımıza çıkar 

(2-3) ve genellikle buna sebep solunum yetmezliği (%43), dolaşım yetmezliği (%15) 

ve kanamadır (%15). Hastalık nüksüne ve lenf nodu metastazına bağlı gelişen 

boyunda, akciğerde ve mediastende büyüyen kitleler mortaliteye sebep olmaktadır 

(12). PTK genellikle ilk olarak ipsilateral santral lenf noduları sonrasında ise lateral 

lenf nodları olmak üzere lenfatik yolla metastaz yapar (13). Kontralateral lenf 

düğümlerine yayılma ise ipsilateral yayılıma kıyasla çok daha azdır (14). Lenf nodu 

metastaz varlığı hastalığın rekürrensini, morbidite ve mortaliteyi artıran önemli bir 

faktördür (15-16-17). Ameliyat öncesi değerlendirmede hastalığın lenf noduna 

yayılımını göstermek, nüksü azaltmakta ana amaç olmaktadır. Boyun ultrasonografisi 

(USG) ile değerlendirme bu amaçla geniş çapta kullanılmaktadır. Ancak nodal 

hastalığın mikrometastaz düzeyinde değerlendirilmesinde preoperatif ultrasonun 

duyarlılığının az olması ve kısmen de USG ile değerlendirmenin operatöre bağımlılığı 

santral lenf nodu metastazı olan PTK hastalarının doğru bir şekilde tanımlanmasında 

teknik olarak zorlukları ortaya çıkarmaktadır(9-18). Yapılan çalışmalar göstermiştir ki 

preoperatif ultrasonografi ile metastatik lenf nodununu %77 oranında saptamak 

mümkündür. USG ile değerlendirme %92 özgüllük, %51 sensitivite, %81 pozitif 

prediktif değer, %76 negatif prediktif değere sahiptir (19). Böylelikle ameliyat öncesi 

lenf nodu durumunu değerlendirme açısından yalnızca ultrasonografiye dayanarak 

diseksiyon kararı alınması lenf nodu negatif hastalarda yeterlilik açısından 

sorgulanmalıdır. 
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PTK’nın cerrahi olarak tedavisi tümör parametrelerine uygun olarak tek taraflı 

tiroidektomi veya bilateral total tiroidektomi yapılmasıdır. American Thyroid 

Association (ATA) kılavuzuna uygun olarak kanıtlanmış servikal lenf nodu metastazı 

olan hastaların tedavisi terapötik boyun diseksiyonudur (20-21). Ancak yapılan 

tetkiklerde kanıtlanmış servikal lenf nodu yayılımı olmayan (cN0) hastalarda 

profilaktik olarak ipsilateral santral boyun diseksiyonu (pSBD) gerekliliği konusunda 

çelişkili görüşler vardır (7-22). Literatürlerde PTK tanısıyla ameliyat olmuş hastalarda 

santral lenf nodu metastazı (SLNM) %53 oranlarına kadar gösterilmiştir (23-24). 

Takipte nüksün saptanması ikinci ameliyat gereksinimi doğurur ve hastalarameliyat 

sonrası yaşam kalitesini ciddi şekilde etkiler (25). Lenf nodu metastazlarının ve lokal 

nüksün yüksek insidansı nedeniyle, bazı cerrahlar hastalık rekürrensini önlemek ve 

patolojik evrelemeyi daha doğru değerlendirmek için preoperatif olarak lenf nodu 

metastazı olmayan hastalarda total tiroidektomi ile birlikte pSBD yapılmasını 

önermiştir (26). Bazı destekleyici çalışmalar, pSBD'nin hastalığa özgü sağkalımı 

iyileştirebileceğini ve hastalığın lokal nüksünü ve postoperatif tiroglobulin (Tg) 

seviyesini azaltabileceğini kanıtlamıştır (22-27). Bununla birlikte, bazı araştırmacılar 

geniş cerrahinin geçici ve kalıcı laringeal sinir hasarı, geçici ve kalıcı 

hipoparatiroidizm, hematom ve cerrahi alan enfeksiyon dahil olmak üzere daha yüksek 

bir komplikasyon riski getirdiğini düşünmektedir (28). 

 Sonuç olarak, pSBD'nin etkinliği hala tartışma konusu olarak devam etmektedir 

(7-22). Yüksek lenf nodu metastaz oranlarının raporlanması ise bu grubu hala 

araştırma konusu olarak tutmaktadır.  Bu çalışmamızda ipsilateral profilaktik santral 

lenf nodu diseksiyonu yapılmış hastaları sadece total tiroidektomi uygulanmış hastalar 

ile karşılaştırarak hastalığın seyrine etkisini araştırdık.
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. TARİHÇE 

 

Guatr (Latince guttur = boğaz) en erken M.Ö 2700’de Çin’de ve MS 3. asırda 

Romalılar tarafından Alplerde fark edilmiştir. Yaklaşık 1500 yılında Leonardo da 

Vinci, tiroidi globüler loblu bir yapı olarak çizmiş ve boyunda boşlukları dolduran iki 

bez olarak kabul etmiştir. 1543’te Andreas Vesalius iki ‘larinks bezi’nin larinksi 

kayganlaştırdığını düşünmüş ve onları bu şekilde tanımlamıştır. Romalı Bartholomeus 

Eustachius lobları birbirine bağlayan bir istmusa sahip olan tek bir ‘tiroid bezi’ni ilk 

olarak betimlemiştir. 18. yüzyılın sonlarında Frederick Ruysch venlere bağlanarak sıvı 

üretimi yapan bir bez olduğunu tarif etmiştir (20-30). 

Celsus ve Galen’in birinci ve ikinci yüzyıllarda guatr ameliyatı yaptığına 

inanılsa da Bağdat’ta M.S. 500 yılında Abdul Kasan Kelebis Abis tarafından yapılan 

guatr ameliyatına kadar herhangi bir guatr eksizyon kaydı yoktur. Roger Frugardi, 

İtalyan okulunda yaklaşık 1170’te ilk güvenilir guatr ameliyatını tanımlamıştır. Ancak 

hemostaz için uyguladığı demir ile damgalama ve kıl fitil gibi teknikler genellikle 

ölüm ile sonuçlanmıştır. 19 yüzyılın sonlarına kadar tiroid cerrahisinde anlamlı bir 

gelişme olmamıştır. Ameliyatların başarısız olması ve ölümle sonuçlanması nedeniyle 

1850’de French Academy of Medicine tarafından tiroid ameliyatlarına yasaklar 

getirilmiştir (30). 

Parisli Pierre Joseph Desault, 1791 yılında guatrın başarılı bir şekilde 

çıkarılması ile ilgili bir açıklama yayımlayan ilk cerrahtır. Vertikal insizyon kullanmış, 

üst ve alt tiroid arterleri kesmeden önce izole etmiş ve bağlamış ve trakeadan bistüri 

ile ayırmıştır. 1808’de Guillaume Dupuytren ilk ‘total tiroidektomi’yi 
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gerçekleştirmiştir.  

19.yüzyıl genel anestezinin ve aseptik tekniklerin keşfi ile tüm cerrahi alanlarda 

bir devrim olmuştur. 1849’da Rus cerrah Nikolai Pirogoff trakeaya bası yapmış dev 

guatrı olan 17 yaşındaki bir kıza yaptığı ameliyatta eter kullanmıştır.   

19.yılın saygın cerrahlarından Albert Theodor Billroth tiroid cerrahisinde yeni 

bir çağ açmış. Zürih’te 1860 yılının başlarında 20 tiroidektomi gerçekleştirmiştir. 

Ancak kanama ve enfeksiyon nedeniyle mortalite oranlarının %40 bulduğunu rapor 

etmiştir. Sonraları antisepsinin uygulamaya girmesiyle sadece %8’lik bir ölüm oranına 

ulaşmıştır (31).  

Billroth ’un öncü çalışmalarına rağmen tiroid cerrahisi tarihine egemen olan 

isim Theodor Kocher’dir. 1872’de İsviçre Bern’e cerrahi bölüm başkanı olarak 

atanması 5000’in üzerinde tiroidektomi gerçekleştirdiği meşhur kariyerinin başlangıcı 

olmuştur. Cerrahi tekniği, hemostazı ve antisepsinin kurallarına büyük bir itina 

göstererek 1870'lerde %12’nin üzerinde olan ölüm oranını %0,2’e indirdiğini 

raporlamıştır. Koherin cerrahi tekniği boyun insizyonu ve strep kasların korunmasını 

içermektedir. Bu sayede 1909 yılında Nobel ödülüne layık görülmüştür. Hem 

Biliroth’un hem de Koher’in ameliyatlarına katılan Amerikalı cerrah olan William 

Halsted Koher’in hastalarında ameliyat sonrasında çoğunda miksödem ve az kısmında 

tetani, Bilroth’un hastalarının ise çoğunluğunda tetani ve az kısmında miksödem 

geliştiğini izlemlemiştir. Halsted sonrasında sinir yaralanmasından korunma amaçlı 

inferior tiroid arterin lateralden bağlanmasını tarif etmiş ve sinir yaralanma riskini 

%0.3’lere kadar azalttığını raporlamıştır (32).  

Günümüzde postoperatif ölümler artık tiroidektominin ana konusu değildir. 21. 

yüzyılda sıfır komplikasyon oranı hedefleri amaçlanmaktadır. Teknik olarak tiroid 
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cerrahisinde ilgi çekici konular temel olarak postoperatif hipokalsemi ve ses 

değişiklikleridir. Minimal invaziv metotlar, endoskopik ve ekstra servikal tiroid 

cerrahi girişimlerin gelişimi ile kozmetik sonuç beklentisi de risksiz cerrahi 

beklentileriyle beraber artan bir öneme sahiptir. 

 

 

2.2. EMBRİYOLOJİ 

 

Tiroid bezi gelişimine 4. embriyonik haftada başlar. Embriyolojik olarak 

tuberkulum impar (medyan dil tomurcuğu) ve kopula (hipobranşiyel eminens) 

arasında ve dilin arkasında yer alan foramen çekumdan gelişir. Kopula ikinci faringeal 

poştan kaynaklanan mezoderm içerir. Bezin ana merkezi bölümü fetal hayatın ikinci 

ve üçüncü haftalarında ortaya çıkmaya başlar. Tiroid primordiyumu, ilkel farinksin 

tabanındaki endodermin divertikulumundan medyal taslak olarak gelişir. Bu tiroid 

divertikulum kaudale doğru inen ilkel kalbi takip eder ve foliküler elementleri 

oluşturacak olan solid hücre kordonları haline dönüşür. Tiroid taslağı tiroglossal kanal 

aracılığıyla dil kökü ile ilişkilidir. Embriyo büyüyüp diferansiye oldukça, divertikulum 

ikiye ayrılır ve üstteki parçaları küçülerek kaybolur. Foramen çekum yerinde kalır ve 

ilkel tiroid bezinin gelişme yerini gösterir. Kaudal uç ise orta hattın her iki tarafından 

aşağıya doğru iner, enkapsüle bir yapı olarak gelişerek orta hatta istmusla birleşirler. 

Ultimobranşiyal cisimcikler dördüncü faringeal poştan gelişirler ve beşinci haftada 

farengeal duvardan ayrılarak aşağı doğru inerek tiroidin ana gövdesinin arkasından 

birleşirler. Bu hücreler parafoliküler hücrelere (C hücreleri) dönüşürler. Zukerkandl 

tüberkülleri, ultimobranşiyal cisimciklerin medyal tiroid taslağı ile birleştiği yerdeki 

tiroid kalınlaşmalarıdır (33). 
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Şekil 1. Tiroid Bezi Embriyolojik Gelişimi 

 

 

 
2.3. ANATOMİ 

 

 Tiroid bezi, hastaların büyük kısmında istmusun birleştirdiği sağ ve sol 

loblardan oluşan kalkan şeklinde bir organdır. İyot eksikliği olmayan erişkinlerde 

yaklaşık 4±0.8 x 1±0.8 x 0,8±0,8 cm boyutundadır, ortalama sonografik hacmi 7-10 

mL ve ağırlığı 10-20 gram aralığındadır (34-35). Ultrasonografi (USG) ile ölçülen 

tiroid hacmi erkeklerde kadınlara göre biraz daha fazladır, yaş ve vücut ağırlığı ile artar 

ve artan iyot alımı ile azalır (36).  

Normal tiroid bezi larinksin hemen kaudalindedir ve trakeanın anterolateral 

kısmını çevreler. Tiroid, medialde trakea ve özofagus, lateralde karotis kılıfı ile 

sınırlanmıştır (37).  
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Tiroid, temelde iki lobdan oluşur ve bu loblar istmusla trakea önünde birleşirler. 

İnsanların yarısından çoğunda istmusun üzerinde piramidal lob bulunmaktadır. Bir 

piramidal lobun tanımlanması ve rezeksiyonu, total tiroidektominin yeterli şekilde 

tamamlandığından emin olmak için önemli bir adımdır. Bu nedenle total tiroidektomi 

sırasında rezidü tiroid dokusu bırakmamak için anterior servikal bölge dikkatli bir 

inceleme gerektirir (38). 

Derin servikal fasyanın orta tabakası olan visseral fasya tiroid bezini arka 

kısmından, larenkse ve trakeaya bağlar ve yutkunma ile larenkse birlikte hareket 

ederler. Bu ligaman Berry ligamanı olarak bilinir (33). Ligamanının kaudal kısmında 

bezinin posterolateralinde bulunan lob ‘Zuckerkandl tüberkülü’ olarak adlandırılır. 

Rekürren laringeal sinir (RLS) genellikle tüberkülün arka yüzünü geçer ve bu da 

cerrahın siniri bulmasına ve tanımlanmasına yardımcı olabilir. Zuckerkandl tüberkülü, 

tüberkülün arkasında seyreden siniri tanımlamak için dikkatli bir şekilde kaldırılmalı 

ve medial olarak döndürülmelidir (39). 

 

Şekil 2. Rekürren laringeal sinir (RLS) ve Zuckerkandl tüberkülü 
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2.3.1. Damarları 

 

Tiroid bezi eksternal karotis arterlerden çıkarak tiroidin üst kısmında ön ve arka 

dallar olarak seyreden superior tiroid arter ve subklavian arterin tiroservikal dalından 

ayrılan inferior tiroid arter ile beslenmektedir. İnferior tiroid arteri alt paratiroid 

bezlerini ve üst paratiroid bezlerinin yaklaşık %85'ini besler. Ayrıca doğrudan aorttan 

veya brakiyosefalik arterden köken alan %1-4 oranda görülen tiroidea ima arteri vardır 

ve istmusu beslemektedir. Tiroidektomi sırasında tiroidea ima arterinin cerrahi 

kontrolü esastır. Guatr veya hipertiroidizm gibi tiroid hastalığı olan hastalarda tiroidea 

ima arteri oldukça genişleyebilir (37). 

Tiroid bezinin venöz drenajı çift olmakla superior, medial ve inferior venlerle 

olmaktadır. Superior ve medial internal juguler vene, inferior venler brakiosefalik vene 

drene olmaktadır.  

 

Şekil 3. Tiroid Bezinin Damar Yapısı 
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2.3.2. Lenfatik drenaj 

 

Tiroid yaygın lenfatik drenaj sistemine sahiptir. Bezin içindeki lenfatik yollar 

tiroid loblarına istmus ile bağlanarak tiroid etrafı dokuları ve lenf bezlerini drene 

ederler. Bu lenf bezleri 6 bölgeye ayırt edilir ve 2 kompartman altında gruplandırılır. 

İlk drenaj noktası olan santral kompartmandır ve iki karotis kılıfı arasında kalır seviye 

VI bu alanı oluşturmaktadır (Şekil 4) (40). 

Lateral bölüm, II'den V'ye kadar olan seviyeleri içerir. Seviye II, çene açısı ile 

kafatasının hyoid kemiğe olan açısı arasında bulunur. Seviye III, hyoid kemikten 

krikoid kıkırdağa kadardır. Seviye IV, omohyoid kastan klavikulaya kadardır. Seviye 

V, sternokleidomastoid kas, trapezius kası ve klavikula ile sınırlanan arka üçgendir.  

Tiroid kanserinde drenaj ilk santral lenf nodu grubuna olduğundan ilk metastaz 

santral kompartmana olmaktadır. Yapılan araştırmalarda %14,8 hastada ise santral lenf 

nodları tutulmaksızın lateral lenf nodlarında metastaz görülmektedir (41). 

Şekil 4. Boyun Lenf Nodu Seviyeleri 
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2.3.3. İnnervasyonu 

 

Tiroid cerrahisinde anatomik olarak süperior ve inferior laringeal sinirlerin 

tiroid ve damarlar ile ilişkisi çok önemlidir. Bu sinirler duyu, motor ve parasempatik 

innervasyonu sağlarlar ve yaralanması disfoni, disfaji ve dispneye neden olabilir.  

 Sağ RLS boyundan aşağı iner, subklavian arterin etrafından döner ve larinksi 

innerve etmek üzere oyundan yukarı doğru çıkar. Sağ RLS‟ler %0,5-%1 oranda 

vasküler anomalilerin eşlik ede bildiği non-rekürren olarak saptanmaktadır. Sol 

rekürren laringeal sinir üst mediastende arkus aortanın önünde vagustan çıkar. Sonra 

larinksi innerve etmek üzere trakeaözefagaeal olukta yukarı doğru çıkarken kalbe, 

özofagusa ve trakeaya dallar verir. RLS seyri boyunca dallanabilir. RLS ön ve arka 

dallara ayrılır. Ön dal tiroaritenoid, lateral ve posterior krikoaritenoid, transvers ve 

oblik aritenoidlerin motor innervasyonunu sağlar. Arka dal ise vokal kord ve subglottik 

bölgenin duyusunu sağlamaktadır. 

Tiroid cerrahisi sırasında RLS tanınması önemlidir. RLS seyri boyunca 

varyasyonlar gösterebilir ve çoğu anatomist bu varyasyonları 3 ana işarete göre 

tanımlar: alt tiroid arter, trakeaözefageal oluk ve Berry ligamanı. Sinirin tanınmasında, 

büyük varyasyonlarına rağmen sıklıkla RLS’nin alt tiroid arter ile ilişkisi kullanılır. 

Arterler tipik olarak sinirin lateralinden çıkarlar ve bezin medialinde seyrederler. Sağ 

tarafta olguların %50’sinde RLS’nin inferior tiroid arterin ana ya da minör dalları 

arasından geçer, %25’inde arterin arkasından geçtiği görülmüştür. Solda olguların 

%50’sinde RLS’nin inferior tiroid arterin arkasından geçtiğini, %10-12’sinde ise 

arterin önünden geçtiği gösterilmiştir (42). RLS’nin trakeaözefageal olukla ilişkine 

göre seyri sağ tarafta daha fazla değişkendir. Solda sinir %70’inde trakeaözefageal 

olukta iken, sağda %59’unda oluk içerisinde seyreder. Olgunların %25’inde sinir 
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Berry ligamanı içinde, %75’inde ise derininden geçer (43). Shinodo ve Ark’ları 

RLS’nin cerrahi olarak nasıl saptanabileceğini araştırmışlardır. Yaklaşımları, RLS’i 

distalde krikotiroid ekleme yaklaşırken, Berry ligamanının hemen altında tespit etmek 

şeklinde olmuştur. Çalışmda, olguların %78’inde ilk arama sırasında trakeaözofageal 

oluktan 15-45 derece açılı bir üçgende RLS’nin distal segmentinin bulunabildiği 

gösterilmiştir (44). Siniri anatomik olarak seyri boyunca ortaya koyarak diseksiyonu 

tamamlamak, RLS yaralanmasını önleyebilmektedir. Eğer sinir anatomik olarak seyri 

boyunca seçilemezse parankim bırakarak rezeksiyon seçimi düşünülmelidir (45). 

  ‘Non Rekürren’ laringeal sinir bir anomaliye sekonder olarak bulunabilir, 

ancak nadirdir, görülme sıklığı %0,63’tir. Sağda sola göre daha sıktır ve retroözefageal 

subklaviyen arterle ilişkilidir (46). 

 

Şekil 5. Rekürren Laringeal Sinirlerin Anatomisi 
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İnferior tiroid arterle her iki RLS arasındaki anatomik ilişki çeşitli 

varyasyonlarda karşımıza çıkmaktadır (Şekil 5). 

 

Şekil 6. RLS İle İnferior Tiroid Arter Varyasyonları 

 

Superior laringeal sinir (SLS) vagustan çıktıktan sonra arteria karotis boyunca 

seyreder ve hyoid kemik seviyesinde internal ve eksternal olarak iki dala ayrılır.   

İnternal dal larinksin supraglottik alanının duyu innervasyonunu sağlar ve tiroid 

cerrahisinde nadir olarak yaralanmaktadır. Yaralanmasında ise yemek sırasında 

aspirasyon riski artar. Eksternal dal superior tiroid arterleri boyunca aşağı inerek 

krikotiroid kasını innerve eder. Yaralanma riski internal daldan yüksektir. 

Yaralanmasında ise uzun süreli konuşmalarda ses yorgunluğu ortaya çıkar (Şekil 7). 
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Şekil 7.  Superior Tiroid Arterle Süperior Laringeal Sinirle Anatomik İlişkisi 

 

 

 

2.3.4. Paratiroid Anatomisi 

 

 Paratiroid kemikle, bağırsaklar ve böbrekler üzerinden vücut kalsiyum 

düzeyini kontrol eden paratiroid hormon (PTH) üretimi yapan bezdir. Bu bezler 

üçüncü ve dördüncü faringeal poş endoderminden gelişen genellikle (%85) bir çift 

superior ve bir çift de inferior olmak üzere 4 adettir. Alt paratiroidler üçüncü faringeal 

bezin dorsal kısmından, üst paratiroidler ise dördüncü faringeal poştan gelişirler (47). 

Tiroid bezinin arkasında etraflarındaki yağlı dokuya gömük olurlar ve zorlukla 

seçilirler. Büyüklükleri ortalama 5-7 mm arasındadır. Paratiroid bezleri genellikle 

inferior tiroid arterden kanlanır. Ancak %20’ sinde üst paratiroid bezleri superior tiroid 

arter dallarından kan almaktadır. Paratiroid bezleri tiroid bezi ile yakın ilişki içindedir 

ve tiroid bezinden bağımsız olarak işlev görür. Üst ve alt paratiroid bezlerinin 

tanımlanması, cerrahın, üst paratiroid bezinin önünde ve alt paratiroid bezinin 

arkasında yer alan RLS seyrini belirlemesine olanak tanır. 
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Şekil 8. Paratiroid ve Rekürren Laringeal Sinir 

 

 

 

2.4. FİZYOLOJİ 

 

Tiroid hormonlarına ‘tironamin’ler moleküler grubuna dahil, biyolojik olarak 

aktif iki hormon T3 (triiyodotironin) ve T4 (tiroksin) dahildir. İyot, tiroid hormonu için 

önemli yapı taşıdır. Tiroid foliküllerinde apikal membranın lümen tarafında 

tiroglobulinin tiroid peroksidaz (TPO) tarafından iyotlanması ile T3 ve T4 oluşturulur 

ve foliküler lümende hormon rezervi olarak kullanılmak üzere depolanır. Gerektiğinde 

T3 ve T4 bazolateral membrandan venöz kapiller yatağa geçerek dolaşıma salınır. Bu 

sentez, depolanma ve sekresyonun regülasyonu çok sayıda basamaktan oluşan 

hipotalamus-hipofiz-tiroid aksı tarafından hassas bir şekilde düzenlenmektedir. 

Hipofiz bezinin ön lobundan Tiroid Stimülan Hormon (TSH) diurnal ritimde pulsatil 

olarak salınır ve tiroid hormon üretim, salınım artıran ana düzenleyicisidir. TSH 

üretim, salınım ve biyoaktivitesi ise Tirotropin Releasing Hormon (TRH) tarafından 

ayarlanmaktadır.  Tiroid hormonları doğrudan hipofizi ve dolaylı olarak hipotalamusu 

etkileyerek TSH ve TRH salınımını negatif-geri beslenme ile baskılar.   
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Şekil 9. Tiroid Hormon Üretimi Ve Negatif Geri Beslenme 

Tiroid bezi tarafından salınan esas hormon T4’tür. T3 transkripsiyonel düzeyde 

aktif olan bir hormondur. Tüm T4’ün tamamı tiroidde yapılır, günlük üretim miktarı 

80-100 mcg arasında olmaktadır. T4 tiroid bezi dışında iyodun tip 1 ve 2 

selenodeiyodinaz tarafından parçalanması sonucu T3’e dönüşür. Bu dolaşımdaki 

T3’ün ana kaynağı olup tüm T3 ün %80’ini oluşturur. Kalan %20’lik kısım ise 

doğrudan tiroidden salınır (48). 
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2.5. TANI YÖNTEMLERİ 

 

2.5.1. Laboratuvar Yöntemler 

 

Tiroid Fonksiyon Testleri: Tiroid fonksiyonunu değerlendirmede birçok farklı test vardır.  

-Tiroid Stimüle Edici Hormon (TSH): Tiroid nodülünün ilk değelendirilmesinde güçlü öneri 

ve kanıt düzeyi orta olan testtir.  TSH düşük olduğunda Sintigrafi (I 123) çekilmelidir. TSH 

normal veya yüksek olduğunda ise sintigrafinin yeri yoktur. 

-Serbest Hormon düzeyleri (sT3, sT4): Plazmadaki serbest hormon düzeyleri bezin 

fonksiyonunu gösteren en önemli parametredir.  

Tiroid Antikorları: Anti-Tg antimikrozomal veya anti-TPO ve tiroid stimulan 

immunoglobulin (TSİ)’dir. Anti-Tg ve anti-TPO otoimmun tiroiditi gösterir. 

Ameliyat sonrası stimüle tiroglobulin (sTg) seviyeleri:  İlk değerlendirmede rutin Tg 

bakılmasının yeri yoktur. Normal ve neoplastik tiroid dokusundan salınan tiroglobulin 

diferansiye tiroid kanserlerinin takibinde kullanılmaktadır.  

 

 

2.5.2.  Radyolojik Yöntemler 

 

Ultrasonografi 

İnvaziv olmayan, ulaşımı kolay ve ucuz, taşınabilir, radyasyonsuz, fakat 

kullanılan cihaz donanım ve parametrelerine, operatörün pratik bilgilerine göre 

değişkenlik gösteren tanı yöntemidir. Nodülleri değerlendirmede, solid kistik 

ayrımının yapılmasında, boyut, multisentrisite hakkında bilgi vermede faydalıdır. Ek 

olarak eko, yapı, şekil, sınırlar, kalsifikasyon varlığı, vaskülarite gibi özellikler 

malignite açısından önemli olabilir. Ultrason servikal lenfadenopati 

değerlendirilmesinde önemlidir ve İİAB için kılavuzluk eder.  

 



i  

 

17  

 

 

Tablo 1. Tiroid Nodülünde ATA Kılavuzuna Göre USG Malignite Kriterleri 

Sonografik patern USG özellikleri 
Malignite 

riski 

Biyopsi 

için nodül 

boyutu 

Yüksek risk 

Solid hipoekoik nodül veya solid 

hipoekoik alanı bulunan parsiyel 

kistik nodül: Düzensiz sınırlar 

(infiltratif, mikrolobule, dikensi), 

mikrokalsifikasyonlar, boyu enden 

uzun olması, çevrede hipoekoik 

yumuşak doku komponenti bulunan 

bozulmuş çevresel kalsifikasyon 

alanları, tiroid dışına uzanımın kanıtı 

>%70-90 > 1cm 

Orta risk 

Mikrokalsifikasyon, tiroid dışı 

uzanım ve uzunlamasına şekil 

içermeyen düzgün sınırlı hipoekoik 

solid nodüller 

%10-20 >1cm 

Düşük risk 

Mikrokalsifikasyon, tiroid dışı 

uzanım ve uzunlamasına şekil 

içermeyen düzgün sınırlı 

izoekoik/hiperekoik solid nodül veya 

kenarında uniform solid alanlar 

içeren parsiyel kistik nodül 

%5-10 >1.5cm 

Çok düşük risk 

Yüksek, orta veya düşük risk 

tanımlarını içermeyen spongiform 

veya kısmen kistik nodül. 

<%3 >2 cm 

Bengin Pür kistik nodül <%1 
Biyopsi 

gereksiz 

 

 

Bilgisayarlı Tomografi (BT)/Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Bilgisayarlı tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG) tiroid 

bezi ve komşu lenf bezleri görüntülemesinde ve özellikle büyük ,fikse veya substernal 

guatrda (ultrason ile değerlendirilemeyen) ve bunların hava yolu ve vasküler yapılar 

ile ilişkilerini göstermekte faydalıdır. Görüntüleme sonrası RAI tedavisi alması olası 

hastalarda kontrastsız BT kullanılmalıdır.  
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Tiroid Sintigrafisi 

Radyoaktif madde kullanılarak elde edilen görüntülerle bezin fonksiyonel 

aktivite dağılımı hakkında da bilgi veren görüntüleme yöntemidir.  Teknesyum 99 (Tc 

99m), İyot-123 (I-123), İyot-131 (I-131) radyoaktif maddeleri esas olarak kullanılır. 

İlki düşük radyasyon yayar, yarı ömrü 12-14 saattir ve lingual tiroid veya guatrları 

görüntülemede kullanılır. İyot-131 (I-131)’in yarı ömrü 8-10 gündür, daha fazla 

radyasyon maruziyeti olur. O nedenle bu izotop tarama ve diferansiye tiroid kanserli 

hastaların metastaz tedavisinde kullanılır. 

Sintigrafi ile tiroid nodülünün fonksiyonel (sıcak nodül) veya %8-25 oranında 

malignite riski taşıyan nonfonksiyonel olduğunu (soğuk nodül) göstermede 

kullanılmaktadır.  

Teknesyum 99 tiroid tarafından tutulduğu için en geç 5.dakikada tiroid 

aktivitesini değerlendirmeye izin vermektedir. I-123 oral alındıktan 4-24 saatten sonra 

I-131 ise 24-72 saat sonra görüntüleme yapıla bilmektedir. Böylelikle I-123’i, tiroid 

bezinin 24 saatlik iyot tutulumunun saptanmasında, I-131 ise genellikle tedavi 

amacıyla kullanılmaktadır. 

  

2.5.3. Tiroid Biyopsisi 
 

 

 19. yüzyılın başlarından itibaren yapılmaya başlayan iğne biyopsisi zamanla 

geliştirilerek günümüzde tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde en güvenilir yöntem 

haline gelmiştir. Tiroid İİAB’si tanı değeri yüksek, ucuz, kolay uygulanan ve 

tekrarlanabilir bir yöntemdir (49). İİAB’de 20-27 numara, dış çapı 0,4 – 0,9 mm olan 

ince iğneler kullanılır. Komplikasyon oranının düşük olması, daha küçük çaplı nodüllere 

uygulanabilir olması nedeniyle en çok tercih edilen biyopsi yöntemidir. İnce iğne 
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aspirasyonunun genel doğruluğu yüzde 95'i aşmaktadır. İyi huylu bir sonucun yanlış 

negatif oranı %0-3'tür (50-51). Oertel ve arkadaşlarının on binden fazla hasta ile geriye 

dönük yapılan çalışmasında sitolojik iyi huylu tanısı olan hastalarda iyi huylu hastalık 

olasılığı yüzde 90 olarak bulunmuştur (52). Tekrarlanan İİAB ile onaylandığında, 

olasılığın yüzde 98'e yükseldiği görülmüştür. Günümüzde İİAB tiroid nodüllerinin 

ayırıcı tanısında altın standart olup, gereksiz tiroidektomileri %25-30 oranında 

azaltmaktadır (53-54-55).  

 İİAB sitolojisi 2007’den bu yana Bethesda Sınıflaması kullanılarak 

değerlendirilir (Tablo 2). 

Tablo 2. Bethesda Sınıflaması 

 

 

Tanısal kategori 
Malignite riski 

(%) 

Cerrahi olarak 

çıkarılan nodülün 

gerçek riski (%) 

Bethesda 1 Tanısal 

olmayan/Yetersiz 
1-4 20(9-32) 

Bethesda 2 Bengin 0-3 2.5(1-10) 

Bethesda 3 AUS/FLUS 5-15 14(6-48 

Bethesda 4 Foliküler Neoplazi 15-30 25(14-34) 

Bethesda 5 Malignite Şüphesi 60-75 70(53-97) 

Bethesda 6 Malign 97-99 99(94-100) 
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2.6. TİROİD KANSERİ 

 

En sık görülen endokrin malignitesi olan tiroid kanseri %1 oranlarında ve 

çoğunlukla kadınlarda saptanmaktadır. Tiroid kanserleri tiroidi oluşturan, primer 

olarak foliküler ve parafolliküler hücrelerden kaynak almaktadır. Tiroid kanserleri 

%90-95 foliküler hücre kaynaklı diferansiye kanserleri olmakla birlikte %6’sında ise 

parafoliküler kökenli medüller kanser saptanır (56). 

 Sekonder tip tiroid kanserleri metastatik kanserlerdir ve tiroid dışı malignite 

sebebiyle ölenlerin otopsisinde %3-20 oranlarında saptanmıştır. En sık böbrek, meme, 

akciğer ve gastrointestinal kanserler tiroid bezine metastaz yapmaktadır (57). Primer 

tiroid lenfomaları ise tiroid kanserlerinin %1-5’ni oluşturur ki bu da ekstranodal 

lenfomaların %2’si kadarıdır. En sık B hücrelerinden kaynaklanan non-Hodgkin 

lenfoma görülmektedir ve hastalarda ana semptom basıdır (58). 

Tablo 3. Tiroid Kanserleri 

 

 

 

 Tirioid kanseri 

Foliküler hücreler Parafoliküler 
hücreler 

Diferansiye Undiferansiye 

Papiller ca 
Foliküler ca 
Hurthle hücreli 

Medüller kanser 

Anaplastik 
tiroid 
kanseri 

Metastatik 

Lenfoma 

Sarkom 

Diğer 
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Son 30 yılda dünya genelinde tiroid kanserinde artış vardır. Bunun sebebi 

radyasyon maruziyetinin artması ve ultrason kullanımın genişlemesidir (59). Yapılan 

otopsilerde tesadüfi rastlanan tiroid kanseri oranı %18’dir. Tiroid cerrahisinde bu oran 

10,5 olarak saptanmıştır (60). 

Kadınlarda tiroid kanserleri daha fazla görülse de mortalite erkeklerde 

kadınlardan 2 kat daha fazladır. Bunun sebebi erkeklerin hastane başvurusunun 

gecikmesi, geç tanı ve gecikmiş tedavidir (57).  

Genetik ile ilgili kanserler genellikle medüller tip kanserlerdir. Nonmedüler 

tiroid kanserlerinin gen veya genlerle ilişkisi klinik olarak bilinmemektedir (61). Fakat 

bilinen birkaç sendromda BRAFV600, RET/PTK gen mutasyon ilişikli PTK (FAP, 

Carney sendromu), ve RAS, PAX/PPAR gen mutasyon ilişkili FTK (Cowden 

sendromu) görülmektedir. Genetik ilişkili tiroid nonmedüler tiroid kanserleri sporadik 

olmaz ve genç yaşlarda daha saldırgan karakterde görülürler (62). Sporadik kanserlere 

kıyasla tümör boyutu, lokal invazyonu ve makroskopik metastaz açısından farklılık 

olmasa da, tiroid içi yayılım, lokal metastaz ve nüks belirgin olarak daha fazladır. Uzak 

metastaz oraları arasında fark yoktur (63). 

Tiroid kanserinde tümörün boyutu (T), lenf nodu yayılımı (N) ve uzak organ 

yayılımı (M) açısından kabul edilen sınıflama aşağıdaki gibidir (Tablo 4).  

Tablo 4. Tiroid Kanserlerinde TNM Sınıflaması (AJCC/8.ci baskı) 

 

T: Tümör 

Tx: Primer tümör gösterilemiyor 

T0: Tümör yok 

T1a: Tümör <1 cm ve tiroid dokusu içerisinde 

T1b: Tümör <2 cm ve tiroid doku içerisinde 

T2: Tümör çapı 2-4 cm ve tiroid dokusu içinde veya küçük kısmı tiroid dışında 

T3: Tümör çapı >4 cm ve tümörün küçük bir kısmı tiroid dışına yayılmış 

T4a: Tümör çapı farklı olabilir, fakat tümör tiroid kapsülü dışında ve komşu organlara 
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invaze 

T4b: Tümör prevertebral fasya veya karotis arteri veya mediastinal damarları invaze 

etmiş. 

 

N: Lenf nodu metastazı 

Nx: Bölgesel lenf nodu gösterilemiyor 

N0: Lenf metastazı yok 

N1a: Level 6’da metastaz 

N1b: Level 1.2.3.4.5 metastazı 

 

M: Uzak metastaz 

M0: Uzak metastaz yok 

M1: Uzak metastaz var 
 

 

Tablo 5. Tiroid Kanserlerinde Evreleme 

 

 

<55 yaş hastalarda tiroid kanser evrelemesi 

I Herhangi bir T Herhangi bir N M0 

II Herhangi bir T Herhangi bir N M1 

 

 

>55 yaş hastalarda tiroid kanser evrelemesi 

I T1a, T1b N0 M0 

II T2 N0 M0 

III T1a, T1b, T2, T3 N1a M0 

  T3 N0 M0 

IVa T1a, T1b, T2, T3 N1b M0 

  T4a,T4a N0, N1a, N1b M0 

IVb T4b Herhangi bir N M0 

IVc Herhangi bir T Herhangi bir N M1 
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2.6.1. Tiroid Papiller Karsinom 

 

İyot yeterli yaşam bölgelerinde %80 sıklıkla en sık rastlanan ve tiroidin en sık 

görülen kanseridir. Prognozu iyidir ve 10 yıllık ölüm oranı %7 olan tiroid kanseri 

tipidir. Tiroid karsinomları içinde en iyi seyirli diferansiye tiroid karsinomudur. 

Çocuklarda ve radyasyon maruziyeti olanlarda yaygın olan kanser tipidir. 2/1 

kadın/erken oranıyla kadınlarda daha sık görülür ve ortalama görülme yaşı 30-40’tır. 

Hastalar genellikle ötiroittir, boyunda yavaş büyüyen, ağrısız kitle ile de 

başvurabilirler. Rekürren sinir bası maruziyetine bağlı dispne, disfoni, disfaji, ses 

kısıklığı gibi semptomları gelişir ki bunlar lokal ileri hastalığa işarettir. 

PTK için yaş cinsiyet, tümör boyutu önemli prognostik faktördür ki Machens 

ve Ark’ları tarafından yapılan çalışmada lenf nodu metastazı yapmak için tümör 

boyutu 5 mm, uzak metastazı için 30-40 mm olması gerektiği görülmüştür (64). 

PTK’nın %5-10 oranında tiroid kapsül dışına ve komşu organlara (boyun 

kaslarına, damarlara, RLS’ye, larenkse, farenkse ve özofagusa) invazyonu olur ki bu 

da lokal invazyonu olmayanlara kıyasla 5 kat daha fazla mortaliteyi ile ilişkilidir (65). 

PTK’da bölgesel metastaz en yüksek oranda çocuklarda olmak üzere %50-80 

oranında saptanmaktadır (66-67-68). Lenf nodu metastazlarının %15-40 oranda palpe 

edilirken neredeyse 2 katında palpe edilmektedir (69). En sık metastaz yeri %85 oranda 

santral (level 6), azalan sırasıyla orta juguler (level 3), supraklaviküler ve subdigastrik 

(level 2) lenf nodlarıdır (70). Metastatik lenf nodunu için daha duyarlı yöntem ise 

boyun USG’dir ki operatöre bağlı olarak %90’nın üzerindedir (71).  

Papiller karsinomlarda %10 civarında uzak metastaza saptanmaktadır. 

Bunların yarısında metastaz ilk cerrahi sırasında vardır ve genellikle çocuk, genç ve 

45 yaş üstü hastalardır. Metastaz genellikle sırasıyla akciğere, kemiğe ve santral sinir 

sistemine olmaktadır (72).  
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2.6.2.  Papiller Kanserin alt grupları 

 

Mikrokarsinom: Tümör boyutu 1 cm altında olan kanserlerdir. Genellikle rastlantısal 

olarak saptanmaktadır. İyi prognozludur. 

Klasik PTK: Yaklaşık %55 oranında saptanır. Tipik olarak kapsülsüzdür ve kısmende 

kistik olabilmektedir. İyi prognozludur. 

Foliküler varyant: %23 oranında saptanır. Bu alt tipin mikrofolliküler yapısal paterni 

foliküler neoplaziye benzediğinde cerrahi tedavi açısından her iki kansere farklı 

yaklaşımlar olması nedeniyle ciddi sıkıntıya neden olabilmektedir. Bazı patolojik 

özellikler, papiller kanserin tipik çekirdek özellikleri bunu ayırt etmeye yardımcı olur. 

Klassik tip’e bakıldığında saptandığında tümör boyutları daha büyüktür. Ancak yaş, 

cinsiyet, lokal ve uzak metastaz, cerrahi tedavi, RAI tedavisi ve prognoz olarak fark 

yoktur (73). 

Difüz sklerozan varyant: PTK’nın yaklaşık olarak %6’sını oluşturmaktadır.  Esasen 

genç kadınlarda bir veya her iki tiroid lobunun yaygın tutulumu olarak bir kitlesel 

lezyon olmaksızın tiroidin difüz büyümesi ile kendini gösterir. Serum antitiroid 

antikorları tespit edilebilir ve Hashimoto hastalığı ile karışabilir (74). Çernobil’deki 

çocuklarda en sık görülen PTK olarak bilinir ve agresif alt tiptir (75). 

Kapsüllü varyant: PTK’nın %10 -15’ni oluşturmakta ve iyi sınırlı, hücreleri yakın 

dokulardan ayıran ve tümörün tamamen kaplayan fibröz bir kapsül ile karakterizedir. 

Belirgin bası semptomu olur ancak metastaz ve nüks daha azdır (76). 

Uzun hücre varyantı: Papiller yapısında boyu eninin iki katı olması ile karakterizedir. 

Tanı için hücrelerin %70’ten fazlası böyle yapıda olması gerekmektedir. Daha 

yaşlılarda ve erkeklerde daha sık görülür ve lokal ve uzak metastaz oranı klasik tip 

PTK’dan 4 kat daha fazladır, agresif tiptir (77-78). 

Kolumnar hücre varyantı: Nadir görülen bir varyanttır ve papillerleri olan kolumnar 
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hücresel yapıdan oluşmaktadır. Prognozu klasik tipe bakıldığında daha kötüdür ve 

agresif alt tip olarak değerlendirilir (79). 

Solid varyant: Solid büyüme paterni olan ve hücresel olarak PTK’nın tipik hücresel 

özellikleri olan ancak prognozu klasik tipten biraz daha kötüdür (80). 

 

 

 

2.6.3. Papiller Tiroid Kanserinde Prognozu Etkileyen Faktörler 

 

Yaş: Yaş PTK’da önemli risk faktörüdür. Böyleki yaşa göre evreleme 

kanserlerden sadece tiroide kanserine özgüdür. 20 yaştan küçük ve 45 yaştan 

büyüklerde lenf nodu metastazı ve nüks yapma riski yüksektir. Yapılan çalışmalarda 

60 yaş üzerindeki hastalarda yaşam süresinin %90’nın altına düştüğü gösterilmiştir 

(81). 

Cins: Erkek cinsiyeti çoğu çalışmalarda yüksek risk olarak gösterilmiştir. 

Özellikle de >55 yaşlı erkek hastalarda nüks oranları ve mortalite yüksek olarak 

kaydedilmiştir (82). 

Tümör boyutu: Tümör boyutu arttıkça lokal nüks artmakta ve sağkalım 

düşmektedir. Literatüre baktığımızda tümör boyutu 2 cm’den küçük olan hastaların 

nüks oranlarının tümör boyutu 4 cm’den büyük olanlarla kıyasla 8 kat daha fazla 

olduğu gösterilmiştir (83). 

Tiroid dışı yayılım: Prognozu etkileyen en önemli faktörlerdendir. Tiroid 

invazyon olan hastalarda olmayanlara kıyasla lokal nüks ve mortalite 5 kat daha 

fazladır (84). 

Lenf nodu metastazı: Lenf nodu metastazı bölgesel nüks oranını arttıran 

önemli faktördür. Kırk beş yaş üstü %46 olarak artmış ölüm riski ile ilişkilendirilmiştir 

(17). 



i  

 

26  

Uzak metastaz: Metastaz bölgeleri genellikle akciğer ve kemiktir olarak 

karşımıza çıkar. Bir çalışmada tanı anında uzak metastaz saptanan hastalarda  5 ve 10 

yıl sonraki mortalite oranları sırasıyla %65 ve %75 olarak görüldü (85). 

 

 

 

2.7. TİROİD CERRAHİSİ 

 

2.7.1. CERRAHİ TEKNİK 

Eksplorasyon açısından hasta pozisyonu önemlidir. Tiroid cerrahisinde hasta 

ameliyat masasında sırtüstü pozisyonda başı 15-30 derece yüksek olması önerilir. 

Cerrahi alan antiseptikle sinir ve örtülür. Sonrasında incisura jugularisin 2 cm üzerinde 

boyunda doğal hatlar olan transvers hatlar üzerinden yaklaşık 6-8 cm Kocher insizyonu 

yapılır (37). Cilt ve cilt altı yağlı dokular ve platizma açıldıktan sonra subplatismal 

flepler üst kısımdan tiroid kartilaja ve alt kısımdan ise suprasternal çentiğe kadar 

diseke edilir. Strep kaslar orta hattan açılarak laterale doğru ekarte edilir ve tiroid 

bezine ulaşılır. Bez üst polden aşağı ve içe çekilerek süperior tiroid arterler bağlanır 

ve tiroid kapsülü üzerinden aşağıya doğru diseksiyona devam edilir. Üst pol 

serbestlendikten sonra kıkırdak seviyesinde, larinkse girdiği noktadan RLS diseke 

edilerek ortaya konur. Sonrasında sinir korunarak medial pol ve alt pol diseke edilir. 

İnferior tiroid arterler ve venler bağlanılır. Paratiroid bezleri genellikle RLS ile inferior 

arterinin kesişme yerinin yaklaşık bir santimetre uzaklığında bulunur. Bazen insidental 

paratiroidektomi yapılırsa paratiroid bezi küçük parçalara ayrılıp SKM kası içerisine 

ekilmelidir. Tiroid trakeaden ‘Berry ligamanı’ diseke edildikten sonra ayrılır 

tiroidektomi tamamlanır. Hemostaz yapılır valsalva yapılarak tekrar kontrolü takiben 

loja aspiratif dren yerleştirilir. Strep kaslar orta hatta dikilir. Platisma, ciltaltı ve cilt 

sırasıyla dikilir ve ameliyat sonlandırılır. 
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Sinir yaralanması tiroid cerrahisi sonrası görülen en önemli komplikasyonlardan 

olduğundan kurumumuzda intraoperatif sinir monitorizasyonu 2014 öncesi nüks ve 

zorlu vakalarda, 2014 yılından sonra tüm hastalarda standart olarak kullanıldı. Sinir 

monitorizasyonunun RLS bulmada ve yaralanmayı azaltmada birçok çalışma olsada 

halen tartışma konusudur (86). 

Şekil 10: Kocherin Kolye İnsizyonu 

2.7.2. Tiroid Cerrahisi Komplikasyonları 

Tiroid ameliyatı sonrasında karşılaşılan önemli komplikasyonlar; 

Hipokalsemi-hipoparatiroidi, RLS hasarıdır. Her iki komplikasyonun da lenf nodu 

diseksiyonu ile kombine total tiroidektomiden sonra ortaya çıkması daha olasıdır (87). 

Hipokalsemi ve Hipoparatiroidi 

 Hipoparatiroidizm, total veya totale yakın tiroidektominin en sık görülen 

komplikasyonudur. Tiroid kanseri ameliyatından sonra hastaların yüzde 20'si 

kadarında geçici hipoparatiroidizm meydana gelir (88). Kalıcı hipoparatiroidizm total 

tiroidektomiden sonra hastaların %0,8-3'ünde görülür (87-89). Postoperatif 

hipokalsemi semptomlarının gelişimini azaltmak ve daha erken taburcu olmayı 
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sağlamak için hemen postoperatif dönemde (serum kalsiyum seviyelerine 

bakılmaksızın) rutin olarak kalsiyum ve D vitamini takviyesi tedavisi başlanır (90). 

Ameliyat esnasında kanlanması bozulmuş olarak görülen paratiroid bezinin 

sternokleidomastoid kas içerisine ekilmesi, ameliyat sonrası dönemde hipokalsemi 

gelişmesinden korumaktadır (91). 

Rekürren ve Superior Laringeal Sinir Hasarı 

 

Rekürren laringeal sinir hasarı %0,3-17 oranlarda oldukça değişik sıklıklarla 

karşılaşılmaktadır (92).  Bu değişikliğin sebebi sinir hasar tespitindeki gecikmedir. 

Sinirin minimal manipülasyonu bile bazen geçici sinir felci yapabilmektedir.  Sinirin 

tam kat kesiminde ise kalıcı vokal kord felci ortaya çıkar. Geriye dönük analizlerin 

kısıtlılığı nedeniyle bazı olgularda sinir yaralanması fark edilmez.  Bazı vakalarda tek 

taraflı vokal kord paralizisi olmasına rağmen semptomların basit dinlemeyle bile 

gerilediği görülmektedir. Hastaneye başvuru olmaması preop ve postop dönemlerde 

vokal kord muayenesi olmaması bu oranlardaki değişkenliği ortaya koymaktadır. 

Yapılan çalışmada erkeklerde daha sık görülmekte ve en sık hayatın 5. ve 6. 

dekatlarında (93).  

RLS yaralanmasında operatörün cerrahi tecrübesi çok önemlidir. Sinir 

hasarının %30-40’ı cerrahiye bağlıdır (94). Ameliyat esnasında büyütücü gözlük 

kullanımı olan çalışmalarda sinir hasarının 2 kat daha az olduğu raporlanmıştır (95).  

Sinir hasarı riski genellikle 3 anatomik lokalizasyonda sık görülmektedir. 

Bunlar torasik giriş, inferior tiroid arterin çaprazlandığı yer ve Berry ligamanı 

bölgesindir (96).  

Son yıllarda sinir monitörizasyonu kullanılması oldukça yoğun bir ilgi 

oluşturdu. Yapılan çalışmalarda RLS paralizisi sinir monitörizasyonu yapılmayan 
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grupta %2,5, yapılan grupta %0,86 olarak saptanmıştır (97).  İstatistiksel anlamlı 

olmasada azalma izlemiştir.  
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3. MATERYAL VE METOT 
 

 

 

3.1. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Bu çalışma kapsamına İstanbul Tıp Fakültesi Hastanesi Endokrin Cerrahisi 

kliniğinde Ocak 2010 ve Aralık 2020 tarihleri arasında total tiroidektomi uygulanan  

ve nihai histopatolojik tanısı papiller tiroid kanseri gelen 18 yaş üzeri toplam 806 hasta 

alındı. Boyunda metastatik lenf nodu nedeni ile tiroidektomi ile beraber terapötik 

boyun diseksiyonu yapılan 66 hasta ve klinik ya da radyolojik olarak lenf nodu negatif 

olan fakat bilober tümör nedeni total tiroidektomi ve bilateral profilaktik santral bölge 

diseksiyonu uygulanan 22 hasta çalışma dışı bırakıldı. Ameliyat öncesi dönemde 

yapılan klinik ya da radyolojik incelemede boyun santral ya da lateral bölgelerde  

patolojik lenf nodu olmayan veya ameliyat sırasında  santral bölgede makroskopik 

patolojik lenf nodu saptanmayan (N0) total tiroidektomi uygulanmış, son 

histopatolojik tanısında tümör çapı 1-4 cm arasında papiller tiroid kanser olarak 

sonuçlanmış ve en az bir yıllık klinik takibi olan 718 hasta çalışma kapsamına alındı. 

Bu hastalar profilaktik santral bölge diseksiyon varlığına göre iki gruba ayrıldı. 

Ameliyat öncesi İİAB sonucunda Bethesda 5 ya da 6 patoloji tanısı olan, klinik ya da 

radyolojik olarak bölgesel lenf nodu metastazı bulunmayan ve total tiroidektomi ile 

beraber ipsilateral pSBD uygulanan 274 hasta grup 1 olarak tanımlandı. Grup 2’ye ise 

benign ya da malign nedenler ile sadece total tiroidektomi uygulanmış 444 hasta dahil 

edildi.  

 Ameliyat öncesi tüm hastalarda tiroid fonksiyon testleri, tiroid ultrasonografisi, 

serum kalsiyum ve parathormon (PTH) düzeylerine bakıldı. Ameliyat öncesi TSH 

düzeyleri baskılı olan hastalara USG’ye ek olarak tiroid sintigrafisi çekilerek 

fonksiyonel görüntüleme yapıldı ve ötiroid sağlamak amacı ile antitiroid tedavi 
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düzenlendi. Hipertiroidi varlığı saptanan hastalara fonksiyonel görüntüleme yapıldı. 

Tiroid sintigrafi çekilerek iyot tutulum düzeyleri ve tutulum dağılımı bakıldı ve uygun 

antitiroid tedavisi başlanıldı, bu hasta grubuna ötiroidi sağlandıktan sonra ameliyat 

edildi.  

Tiroid ultrasonografisi ameliyat öncesi tüm hastalarda Radyoloji Anabilim 

Dalında tecrübeli radyolog eşliğinde tekrar ettirildi. Sonografide tiroid bezinin 

anatomik özellikleri detaylı şekilde tarif edilerek malignite kriterleri her nodül için ayrı 

olarak raporlandırıldı. Radyolojik olarak metastatik lenf nodu varlığında İİAB ve 

tiroglobulin washout işlemleri gerçekleştirildi.  

      Hiperkalsemi ya da PTH yüksekliği saptanan hastalar hiperparatiroidi etyolojisi 

açısından değerlendirildi. Hiperkalsemi serum kalsiyum düzeyinin 10.5 mg/dl ve 

hiperparatiroidi ise serum PTH düzeyinin 65 pg/ml üzeri olması olarak belirlendi. Bu 

değerlerde yükseklik izlenen hastaların vitamin D düzeyleri, kemik mineral 

yoğunlukları ve direkt grafi ile osteopenik radyoloji bulgular ya da asemptomatik kırık 

varlığı, 24 saatlik idrar kalsiyum düzeyleri, görüntüleme yöntemleri ile nefrokalsinozis 

ya da nefrolitiazis varlığı, glomerüler filtrasyon hızları değerlendirilerek primer ya da 

sekonder hiperparatiroidi nedenleri araştırıldı. 

Ameliyat öncesinde rutin olarak tüm hastalara vokal kord muayenesi yapılarak 

vokal kord fonksiyonları ve paralizi varlığı araştırıldı. Vokal kord muayenesi topikal 

anestezik sprey yardımı ile videolaringoskopi yöntemi ile Kulak Burun Boğaz 

Anabilim Dalı polikliniklerinde gerçekleştirildi ve hastane işletim sistemine muayene 

sonucu yazılarak kayıt altına alındı. Vokal kord paralizisi, taraf belirterek (sağ/sol) 

vokal kordun median ya da paramedian hatta fikse olarak hareketsiz olduğu durumlar 

olarak belirlendi. Ameliyat sonrası hastalara rutin olarak vokal kord muayenesi 

yapılmadı. Ameliyat sonrası erken dönemde fonasyon problemi ya da sıvı gıda 
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aspirasyonu yaşayan hastalarda vokal kord muayenesi tekrar edildi. 

Çalışmamızda ameliyat sonrası komplikasyonlar hipoparatiroidi ve vokal kord 

paralizisi olarak belirlendi. Hastalar erken dönem komplikasyonları değerlendirmek 

amacı ile ameliyat sonrası 1. gün serum kalsiyum, albumin ve parathormon düzeyleri 

tetkik edildi ve fonasyon bozukluğu açısından değerlendirildi. Ameliyattan sonraki 6 

ay içinde klinik semptomları olan ya da serum kalsiyum düzeyleri oral kalsiyum 

replasmanı yapılmadan 8,6 mg/dL’nin altında seyreden hastalar geçici hipoparatiroidi, 

daha uzun süre devam edenler ise kalıcı hipoparatiroidi olarak kabul edildi. Geçici 

hipoparatiroidide oral kalsiyum ve D vitamini replasmanı yapıldı. Rekürren laringeal 

sinir paralizisi 6 aya kadar klinik olarak gerilerse geçici vokal kord paralizisi, daha 

uzun süre devam ederse kalıcı vokal kord paralizi olarak değerlendirildi. Bu çalışma 

kapsamındaki hastalarda 2014 yılından önceki nüks ve zorlu vakalarda intraoperatif 

sinir monitorizasyonu uygulandı, 2014 yılından sonra tüm hastalarda standart olarak 

intraoperatif sinir monitorizasyonu kullanıldı. Hastaların takip süresi ortalama 28 (12-

120) ay olduğu saptandı. 

Ameliyat sonrasında agresif histopatolojik bulguları (tiroid dışı yumuşak doku 

invazyonu, damar invazyonu, agresif alt gruplar) olan ve lenf ganglionu metastazı 

olanlar RAI ablasyon tedavisine yönlendirildi. Yüksek silindirik, prizmatik veya diffüz 

sklerozan varyant PTK agresif alt grup tümörler olarak değerlendirildi.  RAI 

ablasyondan 3 hafta öncesinde ve sonrasında TSH, Tg ve Anti Tg değerlerine bakıldı. 

Tedavi öncesi hormon tedavisi kesilerek TSH stimülasyonu yapıldı ve TSH düzeyleri 

en az 30 mIU/L olarak düzenlendi.  

Ameliyat sonrası tedaviye yanıt ATA kılavuzunda tarif edilen dört başlık altında 

değerlendirildi. Mükemmel yanıt, biyokimyasal inkomplet yanıt, yapısal inkomplet 

yanıt ve indetermine yanıt olarak sınıflandırıldı.  
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Tablo 6. Tiroid Kanserlerinde tedaviye yanıt (ATA kılavuzu-2015) 

 

 Tedaviye yanıt Tanımlar 

Mükemmel yanıt 
Negatif görüntüleme ve Tg <0.2 ng/mLb veya stimüle 

Tg <1 ng/mLb 

Biyokimyasal 

inkomplet 

Negatif görüntüleme ve Tg ≥1 ng/mLb or Stimüle Tg≥ 

10 ng/mLb veya yükselmiş anti TG değerleri 

Yapısal inkomplet 

Her hangi bir Tg veye Anti Tg teğeri ile yapısal veya 

fonksiyonel hastalık. 

 

İndetermine 

Görüntülemelerde nonspesifik bulgular, 

RAI taramasında tiroid yatağında hafif tutulum, 

Tg saptanabilir ancak <1 ng/mL, 

Uyarılmış Tg saptanabilir ancak <10 ng/mL 

 

Ameliyat sonrası klinik takip radyolojik ve biyokimyasal olarak yapıldı. Cerrahi 

girişim sonrası 3. haftada hasta hipotiroid durumda iken tiroid fonksiyon testleri, serum 

Tg ve Anti Tg düzeyi tayini yapıldı ve hastaya TSH baskılama amacıyla 

tetraiodotrionin (T4) hormon replasmanı başlandı. RAI ablasyonu planlanan 

hastalarda ablasyondan 3 hafta önce T4 replasman tedavisi kesildi ve RAI ablasyon 

tedavisinden bir gün önce hasta hipotiroid durumda iken serum Tg ve AntiTg düzeyleri 

incelendi. Tüm hastalarda ameliyattan 1 yıl sonra boyun USG ve TSH baskılama 

tedavisi altında iken serum Tg ve Anti Tg tayini yapıldı. Ameliyattan sonra 1. yıl 

kontrollerinde nüks lehine bulgu saptanmayan hastalar yıllık boyun USG ve 6 ayda bir 

serum Tg, Anti Tg düzeyleri ile takip edildi. Serum Tg ve Anti Tg düzeylerinde 

yükselme olan hastalarda T4 replasman tedavisi kesilerek 3 hafta sonra serum Tg ve 

Anti Tg tayini ve I 131 ile tüm vücut sintigrafisi yapıldı.  

 Takip süresince nüks olmaması aşağıdaki parametreler ile doğrulandı. 

1. Klinik olarak tümöre ait bulgu olmaması 

2. Radyolojik görüntülemede tümöre ait bulgu olmaması (RAİ tedavi sonrası 
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tarama sintigrafisinde tutulum olmaması ve boyun USG’de normal olması)  

 3. Takipte  bakılan suprese Tg<0. 2ng/ml veya stimüle Tg< 1 ng/ml olması 

Bu çalışmanın amacı ilk girişim olarak total tiroidektomi yapılan hastalarda 

ipsilateral pSBD yapılan ve yapılmayan hastalarda demografik ve histopatolojik 

veriler, ameliyat sonrasında stimüle tiroglobulin değerleri, metastatik lenf nodu varlığı, 

ameliyat sonrası komplikasyonlar, lokal nüks, adjuvan RAI tedavi oranları ve tedaviye 

yanıtına etkileri araştırıldı.  

 

3.2. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 

Araştırma verisi SPSS 15.0 istatistik paket programı aracılığıyla 

değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler, ortanca (min; maks), frekans dağılımı ve 

yüzde olarak sunulmuştur. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel 

(histogram) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk) 

incelenmiştir. İstatistiksel yöntem olarak Pearson Ki-Kare testi kullanılmıştır. 

İstatistiksel anlamlılık değeri p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 
 

 

Çalışmaya dahil edilen 718 hastanın  274’üne (%38) bilateral total tiroidektomi 

ile birlikte profilaktik ipsilateral santral boyun diseksiyonu uygulandı ve grup 1’ e 

dahil edildi. Hastaların 444’üne ise (%61,8) sadece bilateral total tiroidektomi 

uygulandı ve grup 2’ye dahil edildi.  

Grup 1’deki hastaların 230’u (%74,8) kadın, 44’ü (%25,2) ise erkekti. Grup 2’de 

ise hastaların 365’i (%82,2) kadın ve 79 (%17,8) erkeklerden oluşmaktaydı.  

Hastaların ortalama yaşları grup 1’de 43.1±8.3, grup 2’de 46.8±7,2 olarak bulundu. 

Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi ( 

p:0.2 ve p: 0.4, sırasıyla) (Tablo 7). 

Tablo 7. Demografik Veriler ve Karşılaştırılması  

 

  Grup 1 Grup 2 p:değeri 

Yaş 43.1 ± 8.3 46.8 ± 7.2 p: 0.2 

Cinsiyet  K/E 230/44 365/79 p: 0.4 

 

Çalışmamıza tümör çapı 1-4 cm arası olan hastalar dahil edildi. Tümör çapı grup 

1’de ortalama 16 (11-65) mm’ grup 2’de ise 15 (11-80) mm olarak saptandı ve benzer 

boyutlardaydı (p=0.4). 

Tablo 8. Tümör Çapı Ve Karşılaştırılması  

  Grup 1 (TT+pSBD) Grup 2 (TT) p:değeri 

Tümör çapı (mm) 16 (11-65) 15 (11-80) p=0.4 

 

Hastalarda en sık görülen histopatolojik alt grup 661(%92) hastada foliküler ve 

klasik  varyantlar oldu. Agresif histopatolojik alt gruplardan uzun hücre ve diffüz 

varyant toplam 37 (%20.7) hastada görüldü. Grup 1’deki hastaların 19(%7)’unda uzun 
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hücre varyantı, sadece 1’inde (%0.4) difüz varyant, grup 2’de ise 17(3.8%)  hastada 

uzun hücre varyantı izlendi. Agresif histopatoloji alt gruplar açısından iki grup 

değerlendirildiğinde  grup 1’de istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p:0.03). 

 

Tablo 9. Agresif Histopatoloji Ve Karşılaştırılması 

 Grup 1 (TT+pSBD) Grup 2 (TT) p:değeri 

Agresif histopatoloji 20(%7.2) 17(%3.8) 0.03 

 

Toplam 122(%16.9) hastada lenfovasküler invazyon, 27(%15.1) hastada 

perinöral invazyon görüldü. Hastaların 311(%43.3)’de tümörde kapsül mevcuttu ve 

bunların 117(%16.2)’sinde tümör kapsülüne invazyon yapmıştı. Yüz (%13.9) hastada 

tümör tiroid kapsülüne invaze olmuş, 23(%3.2) hastada ise tümör kapsül dışına 

invazyon göstermişti. Tümörde kapsül varlığı (p=0.3), kapsül invazyonu (p=0.3) ve 

kapsül dışına invazyon (p=0.7) bakımından gruplar arasında istatistiksel fark 

görülmedi. Grup 1’de lenfovasküler invazyon, perinöral invazyon, tiroid kapsül 

invazyonu sırasıyla 71 (%26), 17(%6,2), 56(%20,4), grup 2’de ise 51(%11.4), 

10(%2.2), 44(%10) daha fazlaydı ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). Gruplar 

arasında patolojik özelliklerin dağılımı aşağıdaki tabloda bulunmaktadır (Tablo 10) . 

Tablo 10. Patolojik Özellikler ve Karşılaştırılması 

Patolojik özellikler Grup 1 (TT+pSBD)  Grup 2 (TT) p:değeri 

LVİ 71(%25,9) 51(%11.4) p=0.001 

PNİ 17(%6,2) 10(%2.2) 0.03 

Tümörde kapsül varlığı 99(%36,1) 212(%47.7) 0.3 

Tümörde kapsül 

invazyonu 
42(%15,3) 75(%16.8) 0.3 

Tiroid kapsül invazyonu 56(%20,4) 44(%10) p=0.001 
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Tiroid kapsül dışı 

invazyonu 
13(%4.7) 10(%2.2) 0.7 

Tiroid içi yayılım n=(%) 38(%15.3) 16(%3.6) p=0.001 

Multisentrisite 134(%48.9) 159(%35.8) p=0.001 

 

Toplam 718 hastanın 293’unde (%41) papiller kanserin multisentrik olduğu 

gözlendi. Grup 1’de hastaların 134’ünde (%48.9), grup 2’dekilerin ise 159’unda 

(%35.8) multisentrik kanser saptandı. Tiroid içi yayılım grup 1’de 38(%15.3), grup 

2’de ise 16(%3.6) saptandı. Grup 1’de yer alan hastalarda multisentrik tümör ve tiroid 

içi yayılma oranı grup 2’ye göre daha yüksek saptandı (p=0.001). Hastaların 143 

(%48.8)’ünde toplam 2 odak olduğu gözlendi (grup 1: 58 (%22), grup 2:85 (%19)). 

(Tablo 11.) 

Tablo 11. Odak sayısı 

Odak sayısı Grup 1 (TT+pSBD) Grup 2 (TT) 

2 odak 58 85 

3 odak 41 35 

4 odak 20 19 

5 odak 6 10 

6 odak 3 3 

7 odak 3 1 

8 odak 1 3 

Multiple, difüz odaklar 2 6 

 

Toplam hastaların 86’sında (%12) lenf nodu metastazı saptandı. Bunlardan 79 

(%92) profilaktik santral lenf nodu diseksiyonu yapılan hastalardı. Sadece total 

tiroidektomi yapılan grup 2’de  ise 7 (0.1%) hastada rastlantısal olarak çıkarılan lenf 

nodlarında görüldü.  
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Tablo 12. Santral Lenf Nodu Metastazı 

 Grup 1 (TT+pSBD) Grup 2 (TT) p:değeri 

Santral LN metastazı 79 (%28) 7 (0.1%) p=0.001 

 

Her iki gruptaki metastatik lenf nodu sayıları dokümante edildiğinde gruplar 

arasında dağılım aşağıdaki tabloda özetlenmiştir (Tablo 13). 

Tablo 13. Metastatik Lenf Nodu Sayısı 

Metastatik lenf nodu 

sayısı 
Grup 1 (TT+pSBD) Grup 2 (TT) 

0 112 437 

1 32 4 

2 20 3 

3 13 - 

4 7 - 

5 2 - 

6 3 - 

7 1 - 

13 1 - 

 

Tüm hastalarda ameliyat sonrası 3. hafta incelenen serum TSH değeri 

30mIU/L’nin üzerinde olup ortalama düzey medyan 55 (30-160) mIU/l bulundu. Her 

iki grup TSH açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi 

(Grup 1=64(30-160), Grup 2=50 (30-124),  p=0.3). Ameliyat sonrası stimüle Tg 

değerleri her iki grupta benzerdi (7.5±57.5mIU/l ve 6.7±31.6 mIU/l, p=0.1). Eş 

zamanlı bakılan AntiTg düzeyleri ise sırasıyla 77.2 (10-430) ve 56.9(4-430) olarak 

saptandı ve gruplar arasında fark görülmedi (p=0.6). Histopatolojik inceleme sonucuna 

göre tüm hastaların 522’si (%72.7) RAI ablasyon tedavisi açısından kriterlere uygun 
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görülerek tedaviye yönlendirildi. Bu hastaların 263 (%74) grup 1’de, 259’u (%58) ise 

grup 2 de yer almaktaydı. İstatistiksel açıdan grup 1'de ki hastalar anlamlı olarak daha 

fazlaydı(p=0.001). 

Tablo 14. Ameliyat Sonrası ve RAİ Sonrası Tg, Anti Tg ve RAİ Oranları 

  Grup 1 (TT+pSBD) Grup 2 (TT) p:değeri 

Ameliyat sonrası 3. hafta 

TSH 
64 (30-160) 50 (30-124) 0.3 

Stimüle  TG değeri 7.5±57 6.7±31 0.1 

Ameliyat sonrası 3.hafta 

AntiTG 
77.2 (10-430) 56.9(4-430) 0.6 

Tedavi sonrası TG değeri 0.7 0.7 0.5 

 

RAİ ablasyon 

 

263 (%74) 259 (%58) 0.001 

 

 Tedavi sonrasında her iki grupta TG değeri 0.7 mIU/l olarak görüldü ve 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p=0.5).(Tablo 14) 

Ameliyat sonrası 1. gün  gönderilen serum PTH grup 1’de ortalama 21.2±14.2 

pg/mL, grup 2’de ise 26.5±17.8 pg/mL olarak saptandı. Hastaların 179 (%25)’de 

geçici hipoparatiroidi gelişti. Grup 1’de 82 (30%)’de, grup 2’de ise 97 (22%) hastada 

görüldü ki, bu istatistiksel olarak anlamlı olarak saptandı (p: 0.01). Ancak kalıcı 

hipoparatiroidizm her iki grupta eşit olarak görüldü (grup 1:6 (2%), grup 2:7 (1,6%), 

p: 0.8). 

Geçici rekürren laringeal sinir hasarı  grup 1’de 8 (3%), grup 2’de 11 (2,4%), 

hastada ve kalıcı rekürren laringeal sinir hasarı grup 1’de 3 (1%), grup 2’de 4 (0,9%) 

hastada saptandı. Her iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark görülmedi. ( p: 0.7, p: 

0.8). 
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Tablo 15. Gruplar Arası Komplikasyonların Karşılaştırılıması 

Hipoparatiroidizm 
Grup 1 

(TT+pSBD) 
Grup 2 (TT)  p:değeri 

 Geçici 82(%30) 97(%22) 0.01 

Kalıcı 6(%2) 7(%1.6) 0.8 

RLS paralizisi    

Geçici 8 (3%) 11 (2,4%) P: 0.7 

Kalıcı 3 (1%) 4 (0,9%) P: 0.8 

Hastalar tedaviye mükemmel yanıt oranlarına göre değerlendirildi. Grup 1’de 

262 (%95.6), grup 2’de 428(%96.3) hastada tedaviye mükemmel yanıt görüldü, ve 

istatistiksel anlamlı fark görülmedi (p=0.2) 

Tablo 16. Tedaviye Yanıt ve Karşılaştırılması 

 Grup 1 (TT+pSBD) Grup 2 (TT) p:değeri 

Tedaviye mükemmel 

yanıt 
262 (%95.6) 428(%96.3) 0.2 

İpsilateral pSBD yapılan 5 (%1,8) hastada lokal nüks saptandı ve ikincil cerrahi 

gereksinimi oldu. Diğer grupta ise 4 (%1) hastada lokal nüks görüldü. Bu istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.2).  
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda Ocak 2010 ve Aralık 2020 tarihleri arasında klinik ve radyolojik 

olarak lenf nodu metastazı olmayan hastalar geriye dönük olarak toplanan verilere 

dayanarak demografik özellikler, tümör histopatolojisi (cerrahi sınır, tümörün 

bulunduğu lob ve lobdaki lokalizasyonu, tümörün fokalitesi, lenfovasküler invazyon, 

ekstrakapsüler yayılım) ve santral lenf nodu metastazı, RAİ tedavisi, lokal nüks ve 

tedaviye yanıt açısından ve profilaktik ipsilateral SBD yapılan ve yapılmayan olarak 

iki gruba ayrılarak karşılaştırıldı. Geçici hipoparatiroidizm santral diseksiyon yapılan 

grupta anlamlı olarak daha fazla görüldü, ancak kalıcı hipoparatiroidizm ve vokal kord 

yaralanması açısından her iki grup arasında anlamlı fark görülmedi. Ameliyat sonrası 

serum Tg düzeyleri ve lokal nüks açısından fark saptanmadı. İpsilateral profilaktik 

SBD’nu sonuçlarında santral lenf nodlarında metastaz bulunması TNM sınıflamasına 

göre evrenin daha doğru değerlendirilmesini sağladı. Lenf nodu pozitif saptanan 

hastaların ileri evre olarak değerlendirilmesi ameliyat sonrası tedavi planını 

değiştirerek artmış  RAI ablasyon tedavisi ile sonuçlandı. 

  PTK tiroid kanserleri arasında en yaygınıdır. Genel olarak prognozu iyi olsa da 

%20-40 oranda lenf nodu metastazı ile karakterizedir. PTK genellikle ipsilateral 

santral lenf nodlarına, ikinci sıklıkta ise ipsilateral lateral lenf nodlarına metastaz yapar 

(98). USG patolojik lenf nodunu değerlendirmede preoperatif olarak yaygın şekilde 

kullanılır. USG’nin patolojik santral ve lateral lenf düğümlerini tespit etmek açısından 

özgüllüğü yüksek olsa da, duyarlılığı sadece boynun lateral lenf nodlarını 

görüntülemek açısından yüksektir. Tiroid bezinin varlığı patolojik santral lenf 

düğümlerinin görüntülenmesini kısıtladığı için duyarlılığı %50’ye kadar düşmektedir 

(99). USG ile metastaz saptamadaki teknik zorlukların olması ve intraoperatif patolojik 

lenf nodunu tanımlamanın imkansızlığı halan devam etmektedir (9-18). 
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Tanımlanmamış lenf nodu metastazı ameliyat sonrası dönemde lokal nüksün ana 

faktörü olduğundan sağ kalımı etkileyebileceği düşünülmektedir. Ameliyat öncesi 

dönemde klinik, radyolojik ve patolojik olarak santral veya lateral bölgesel lenf nodu 

metastazı saptanan hastalara terapötik lenf diseksiyonu uygulanır. Lateral bölgede 

metastatik lenf nodu bulunan hastalarda yayılım olan tarafa boyun diseksiyonu ve aynı 

zamanda SBD endikasyonu vardır (100). Lateral bölgede lenfatik tutulum olmayan 

hastalarda lateral kompartmana profilaktik lenf diseksiyonu yapılma önerilmez. Ancak 

santral bölge lenfatik tutulumun ilk durağı olduğundan, metastaz şüphesi olan lenf 

nodu olmadığı halde profilaktik SBD seçeneği günümüzde PTK tedavisinde en 

tartışmalı konu olmaktadır. Güncel kılavuzda profilaktik SBD sadece çapı>4 cm veya 

lokal invazyon bulgusu olan PTK’lı hastalarda önerilmektedir. 

PTK’nın prognozunu tahmin etmekte AGES, AMES ve birkaç sınıflama 

sistemleri vardır ki bunlarda yaş, agresif histoloji, tümör çapı, lokal invaziv tümör, 

uzak metastaz ve cerrahi girişimin yetersizliği prognozu olumsuz etkileyen faktörler 

olarak sıralanmışlardır. Ancak lenf nodu metastazı prognostik faktör olarak dahil 

edilmemiştir. Güncel olarak daha sık kullanılmakta olan TNM sınıflamasında ise 

lenfatik metastazın varlığı, 55 yaş üstü hastalarda sağkalım bakımından önemli bir 

prognostik faktör olarak tanımlanmaktadır. Buna göre 55 yaş üstü hastalarda ipsilateral 

santral lenf nodu metastazı saptandığı zaman tümör evresi T1 bile olsa hastalık evresi 

evre III olarak değerlendirilir. Bu durumda profilaktik SBD uygulanmadıysa RAI 

ablasyon tedavisi uygulanmayacaktır. Diseksiyon yapıldığında ise santral metastaz 

saptandığı için RAI ablasyon endikasyonu doğmakta ve bazı hastalarda RAI 

tedavisinin dozu değişmektedir.  

Literatürde ise bu konu ile alakalı birçok çalışma ve zıtlıklar mevcuttur. David 

T. Hughes ve Ark’ları, 2002 ile 2009 arasında ameliyat edilen, klinik olarak N0 olan 



i  

 

43  

143 PTK tanılı hastayı, total tiroidektomi yapılan 65 ve tiroidektomi ile birlikte pSBD 

yapılan 78 hasta olarak karşılaştırmışlardır. Çalışmada gruplar arasında yaş, cinsiyet, 

tümör parametreleri açısından farklılık görmemişlerdir. Geçici hipoparatiroidizm 

diseksiyon yapılan grupta yaygın saptansa da kalıcı hipoparatiroidizm arasında anlamlı 

fark saptamamışlardır. Rekürren sinir hasarı, lokal nüks açısından istatistiksel fark 

izlenmemiştir. Çalışmada rutin pSBD yapılması 45 yaş üstü hastaların %30 dan 

fazlasında patolojik ileri evreyi göstermiş ve böylece RAI ablasyon tedavisinin dozu 

değişmiştir. Diseksiyon yapılan ve patolojik lenf nodu metastazı olmayan (pN0) 

hastalarda, düşük doz RAİ tedavisi ve ya hiç tedavi verilmemesinin de güvenli olduğu 

belirtilmiştir (101).  

Aynı yıllarda Moo ve Ark’ları tarafından yapılan 206 hastayı kapsayan 

retrospektif bir çalışmada ise 3 yıllık ortalama takipte diseksiyon yapılan ve 

yapılmayan N0 hastaları karşılaştırılmış ve diseksiyon yapılamayan hastalarda %16,7, 

yapılanlarda %4,4 nüks görülmüştür. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde  raporlanmıştır. Gruplar arasında postoperatif komplikasyonlar arasında ise 

anlamlı fark görülmemiştir (102). 

Roh JL. ve arkadaşları prospektif olarak araştırdığı 184 hastayı içeren klinik 

olarak santral kompartman metastazı olmayan ve profilaktik boyun diseksiyonu 

yapılan hastaları kapsayan ve ortalama 46 aylık takip süresine sahip çalışmasında, 

hastaların %39,7 sinde tek taraflı santral lenf nodu metastazı saptamışlardır. Bilateral 

metastaz ise %9,8 oranında bulunmuştur. Bu çalışmada PTK’lı hastaların, ilk 

tiroidektomi ameliyatı esnasında ipsilateral pSBD’nun yapılması gerekliliğini 

göstermişlerdir (99). Ancak daha yüksek volümlü çalışmaların gerekliliği aşikardır. 

Başka bir çalışmada Barczynski M. ve Arkadaşları pSBD’nin hastalığın lokal 

kontrolü ve sağkalım süresine etkisinin olup olmadığını göstermeyi amaçladığı 
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retrospektif verilere dayanan 640 hastalık vaka serilerinde, pSBD’nin lokal nüksü 

azalttığı ve sağkalımı arttırdığını istatistiksel olarak anlamlı şekilde sapmışlardır. 

Ayrıca morbidite oranları açısından pSBD yapılan grupla yapılmayan grup arasında 

fark görülmemiştir. Bu çalışmadan alınan sonuçlar klinik olarak N0 PTK'ları tedavi 

eden yüksek hacimli merkezlerde rutin pSBD yapılması gerektiğini düşündürmektedir 

(103). 

 Yirmi iki çalışmayı meta analiz olarak derleyen Wan-Jun Zhao diseksiyon 

yapılan grupta 2381 vaka ve yapılmayan grubunda 4009 hasta olmak üzere toplam 

6930 vaka içermekteydi. Gruplar karşılaştırıldığında kombine gruptaki hastalarda 

lokal nüks önemli ölçüde düşük bulmuşlardır (%5,9'a karşı %7,2). Geçici ve kalıcı 

hipoparatiroidizm kombine grupta daha fazla görülmüş (%3,7'ye karşı %2), geçici 

rekürren laringeal sinir hasarı kombine grupta daha fazla olarak görülse de (%4,2'ye 

karşı %2,89), kalıcı sinir hasarı arasında anlamlı fark görmemişlerdir. Risklere karşı 

faydaları yeterince dikkate alındığında lokal nüks geliştiğinde ikinci cerrahi sonrası 

komplikasyonlarda olabilecek artışlardan dolayı ilk ameliyatta pSBD önermişlerdir 

(22). 

İncelenen çalışmalarda pSBD nüks üzerine ve sağkalıma etkisinin yanı sıra 

bölgesel lenf nodlarına yayılımı değerlendirerek RAI ablasyon tedavisi ve dozununun 

değiştiğini görmekteyiz. Lenf nodu metastazı saptanması evreyi yükseltir ancak TNM 

sınıflandırması makrometastaz (≥ 2 mm) ve mikrometastaz (<2 mm) arasında ayrım 

yapmamaktadır. Patolojik olarak santral mikrometastazın klinik olarak etkisi 

kanıtlanmadığı için diseksiyonun yararı tartışmalıdır. 

Viola ve Ark’ları randomize kontrollü bir çalışmasında 5 yıllık takip süresince 

pSBD yapılan ve yapılmayan hasta gruplarını karşılaştırıldığında hiçbir fark 

gözlemlememişlerdir. Hastaların %50’de santral bölgede mikrometastaz saptanmış 
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hastalığın seyrine etkisi ise gösterilememiştir. Bu sebeple mikrometastazn sık 

rastlanması ile birlikte, radyoaktif iyot kullanımında gereksiz bir artışa neden 

olabileceğinden, bir hastayı evrelerken dikkatli bir şekilde kullanılmalıdır. Sonuç 

olarak çalışmada yaklaşık hastaların üçte birinde mikrometastazlar bulundu ki bu diğer 

çalışmalarla benzerdi ve genel sağkalım, hastalıksız sağkalım ve RAI tedavisi 

açısından önemli bir tutarsızlık bulunmamıştır (104). 

Farklı bir çalışmada Kang JG, Kim YA ve Ark’ları klinik N0 olan 174 hastayı 

retrospektif olarak incelemiş kalıcı hipokalseminin diseksiyon yapılan grupta anlamlı 

olarak yüksek olduğunu görmüşlerdir. Diseksiyon grubunda 8 yıl sonra paratrakeal 

lenf nodunda, yapılmayan grupta ise 3,5 yıl sonra lateral lenf nodunda nüks 

görülmüştür ve nüks açısından anlamlı fark saptanmamıştır (19). 

Bir başka meta analizde Khaled M Al Subaie ve Ark’ları 5 randomize kontrollü 

çalışmayı dahil ettikleri ve 795 hastayı kapsayan çalışmada lokal nüks açısından pSBD 

yapılan hastalarda sadece bilateral total tiroidektomi yapılan hastalara kıyasla anlamlı 

bir fark görmemişlerdir. Hipoparatiroidizm, rekürren laringeal sinir yaralanması ve 

kanama açısından da her iki grup arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir. Özet olarak 

her iki grup arasından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptamamışlardır (7). 

Güncel bilgiler ışığında makroskopik santral lenf ganglionlarının varlığı dışında 

ameliyat öncesi veya ameliyat esnasında profilaktik SBD’den fayda görecek hastaları 

tanımlayacak kesin klinik bulgu yoktur. Klinik olarak lenf nodu metastazı olmayan 

PTK’lı hastalarda pSBD'nin klinik faydasının olması tartışma konusu olmaya devam 

etmektedir. 
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6. SONUÇ 

 

PTK’da tanı anında kanıtlanmış lenf gangliyon metastazı olan hastalarda 

terapötik santral lenf gangliyon diseksiyonu lokal nüks oranını azaltmaktadır. Ancak 

klinik olarak lenfatik tutulum olmayan hastalarda profilaktik SBD’nin hastalık seyrine 

olan etkisi konusunda net bir bilgi yoktur. Çalışmamızda klinik olarak lenf nodu 

metastazı olmayan PTK hastalarında ipsilateral pSBD'nin tedaviye tam yanıt ve lokal 

nüks oranları üzerinde etkisinin olup olmadığını amaçladık. Alınan sonuçlarda 

hastaların %28’de evre yükselmesi ve tedavi yaklaşımında değişmeye yol açmakla 

birlikte, tam yanıt ve lokal nüks üzerine etkisinin olmadığını saptadık. Fakat patolojik 

evrenin daha net değerlendirilmesi sonucu evrenin yükselmesine bağlı olarak 

profilaktik diseksiyon yapılmış hastalarda RAİ tedavisi endikasyonunun arttığını 

gözlemledik. 
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